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TROISIÈME  CLASSE 

MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE 


CHAPITRE  I 

MALADIES  DES  REINS 

§ 1.  APERÇU  GÉNÉRAL 

DE  L’ANATOMIE  ET  DE  LA  PHYSIOLOGIE  DES  REINS 

Anatomie.  — Les  reins,  organes  pairs  et  à peu  près 
symétriques,  sont  situés  sur  les  parties  latérales  du  rachis, 
au  niveau  des  deux  premières  vertèbres  lombaires.  Ils  ont 
en  moyenne  une  longueur  de  12  centimètres,  une  largeur 
de  7 centimètres  et  une  épaisseur  de  3 centimètres.  Leur 
poids  est  environ  de  140  grammes.  Les  reins  possèdent  une 
enveloppe  fîbro-élastique,  mince  et  transparente,  qu’on 
parvient  à détacher  à l’état  normal,  mais  qui  est  souvent 
adhérente  à l’état  pathologique.  Ils  sont  entourés  d’une 
couche  cellulo-graisseuse  dans  laquelle  prennent  naissance 
les  abcès  périnéphrétiques. 

Quand  on  pratique  une  coupe  longitudinale  du  rein,  de 
façon  à diviser  l’organe  en  deux  moitiés,  en  allant  du  bord 
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convexe  vers  le  hile,  la  surface  de  section  présente  des  par- 
ties d’aspect  différent.  Sur  la  substance  centrale  (substance 
médullaire),  on  aperçoit  dix,  douze,  quinze  faisceaux  striés: 
ce  sont  les  pyramides  de  Malpighi,  dont  les  sommets  con- 
vergent vers  le  hile.  La  substance  corticale,  plus  rougeâtre, 
granuleuse,  n’a  pas  plus  d’un  centimètre  d’épaisseur;  elle 
n’est  pas  seulement  périphérique,  comme  son  nom  sem- 
blerait l’indiquer,  elle  est  également  centrale,  car  elle 
plonge  entre  les  pyramides  de  Malpighi  et  constitue,  sous 
le  nom  de  colonnes  de  Bertin,  des  prolongements  qui  font 
saillie  dans  le  hile. 

Il  y a donc,  dans  la  région  du  hile,  deux  ordres  de  saillies 
alternantes;  les  unes,  rouges  et  conoïdes,  sont  formées 
par  le  sommet  des  pyramides  de  Malpighi  : on  les  nomme 
papilles  du  rein;  les  autres,  jaunâtres  et  arrondies,  sont 
formées  par  le  prolongement  des  colonnes  de  Berlin  ; elles 
n’existent  que  sur  les  parties  centrales  du  hile  et  dispa- 
raissent vers  ses  parties  latérales,  parce  que  les  colonnes 
de  Bertin  y descendent  moins  bas. 

Ces  notions  étant  posées,  étudions  la  structure  du  rein. 

Chaque  papille  rénale  est  percée  de  dix  à trente  orifices. 
Chacun  de  ces  orifices,  visible  à la  loupe,  est  l’ouverture 
d’un  canal  excréteur  de  l’urine,  et  chacun  de  ces  canaux, 
fort  court,  du  reste,  est  l’aboutissant  de  canaux  moins  volu- 
mineux, légèrement  divergents,  qu’on  nomme  tubes  de  Bel- 
Uni  et  dont  la  réunion  contribue  à former  les  pyramides  de 
Malpighi.  Les  tubes  de  Bellini,  ou  canaux  collecteurs  de 
l'urine,  remontent  en  se  divisant  jusqu’à  la  substance  cor- 
ticale du  rein  et  se  prolongent  dans  cette  substance  sous 
forme  de  tubes  droits,  nommés  rayons  médullaires,  qui  sont 
eux-mêmes  l’aboutissant  des  canalicules  urinifères. 

Le  canalicule  urinifère  a un  trajet  fort  compliqué.  Il  naît 
au  niveau  du  ylomérule  de  Malpighi,  en  pleine  substance 
corticale.  Le  giomérule  de  Malpighi  est  un  petit  appareil 
vasculaire,  de  forme  sphérique,  formé  par  la  réunion  d’ar- 
térioles pelotonnées,  et  entouré  d’une  membrane  ou  cap- 
sule de  Bowmann. 
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Ce  petit  système  glomérulaire  est  comme  appendu  aux 
artères  interlobulaires.  L’artériole  glomérulaire  ailé  rente 
traverse  la  capsule  de  Bowmann,  et  se  divise  en  branches 
ayant  la  forme  d’anses;  ces  branches,  par  leur  réunion, 
constituent  l’artériole  efférente,  qui  sort  de  la  capsule  en 
s’accolant  au  vaisseau  afférent  et  donne  naissance  à un 
lacis  de  capillaires  qui  enveloppe  les  glomérules,  les  tubuli 
contorti  et  les  rayons  médullaires.  Tandis  que  l’artériole 
afférente  est  munie  jusqu’à  son  entrée  dans  la  capsule 
d’une  couche  de  fibres  musculaires  annulaires,  l’artériole 
efférente,  plus  grêle,  n’a  de  fibres  musculaires  qu’au  voisi- 
nage de  la  capsule  ; elle  les  perd  bientôt  pour  se  résoudre 
en  capillaires.  Cette  disposition  lui  forme  comme  un 
sphincter  qui  sert  probablement  à régler  la  pression  san- 
guine à l’intérieur  du  glomérule.  La  structure  des  capil- 
laires du  glomérule  se  résume  en  une  paroi  amorphe 
tapissée  intérieurement  d’un  endothélium  disposé  sous 
forme  de  membrane  protoplasmique  présentant  de  place  en 
place  des  noyaux  (Hortolès).  Le  bouquet  vasculaire  n’est  pas 
à nu  dans  la  capsule  de  Bowmann,  il  a un  revêtement  que 
certains  auteurs  considèrent  comme  un  épithélium  aplati 
et  qui  paraît  être  plutôt  une  membrane  de  nature  conjonc- 
tive émanée  de  l’enveloppe  conjonctive  qui  accompagne 
l’artériole  afférente  à son  entrée  dans  la  capsule  de 
Bowmann  (Cornil,  Renaut,  Hortolès).  Cette  pellicule  proto- 
plasmique s’interpose  entre  les  anses  du  bouquet  vasculaire. 

La  capsule  de  Bowmann  qui  entoure  ce  petit  appareil 
vasculaire  peut  être  considérée  comme  l’origine  du  cana- 
licule  urinifère;  elle  se  continue  avec  le  canalicule  par  un 
point  rétréci  nommé  col  de  la  capsule,  et  elle  est  formée 
d’une  membrane  anhiste  munie  d’un  épithélium  aplati. 

Aussitôt  après  sa  naissance,  le  canalicule  devient  large, 
sinueux,  contourné,  d’où  le  nom  de  tubuli  contorti  donné  à 
cette  partie  des  canalicules  urinifères.  Los  tubuli  contorti 
sont  situés  dans  la  couche  corticale  du  rein  et  jouent  un 
rôle  considérable  dans  le  phénomène  de  la  sécrétion  uri- 
naire. Après  quelques  sinuosités,  la  partie  contournée  du 
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canalicule  urinifère  se  rétrécit  et  plonge  dans  la  substance 
centrale  du  rein,  à des  profondeurs  variables  suivant  cha- 
que canalicule;  c’est  la  branche  descendante  de  Henle;  puis 
le  canalicule  se  recourbe  (anse  de  Henle),  augmente  de 
volume  et  remonte  parallèlement  à sa  branche  descendante 
(branche  ascendante  de  Henle);  il  arrive  ainsi  jusqu’au  voi- 
sinage de  la  surface  du  rein,  où,  sous  le  nom  de  pièce 
intermédiaire  et  de  canal  d’union  qui  siège  dans  les  parties 
les  plus  superficielles  de  la  couche  corticale  du  rein,  il 
s’abouche  dans  le  prolongement  d’un  rayon  médullaire,  qui 
n’est  lui-même,  avons-nous  dit,  que  la  continuation  d’un 
tube  collecteur  deBellini. 

La  structure  du  canalicule  urinaire  varie  sensiblement 
dans  chacune  de  ses  parties.  Les  tubes  contournés  ont  une 
membrane  propre  anhiste  (à  privatif,  t<rro;,  texture),  et  un 
épithélium  bien  étudié  par  Heidenhain  ; les  cellules  épithé- 
liales sont  si  volumineuses  qu’elles  ne  laissent  au  centre  du 
tube  qu’une  faible  lumière  ; leur  aspect  est  trouble  et  gra- 
nuleux, et  une  partie  de  leur  protoplasma  est  transformée 
en  fins  bâtonnets  perpendiculaires  à l’axe  du  tube,  ce  qui 
donne  à la  coupe  un  aspect  strié;  ces  bâtonnets  occupent 
dans  la  cellule  la  partie  qui  avoisine  la  membrane  fonda- 
mentale, tandis  que  le  protoplasma  et  le  noyau  sont  du 
côté  de  la  lumière  du  tube.  L’épithélium  de  la  branche 
descendante  de  Henle  est  pavimenteux  et  analogue  à celui 
des  vaisseaux  sanguins  ; l’épithélium  de  la  branche  montante 
de  Henle  reprend  les  caractères  de  l’épithélium  des  tubes  con- 
tournés ; l’épithélium  des  pièces  intermédiaires  et  des  premiers 
tubes  collecteurs  se  rapproche  de  l’épithélium  cylindrique. 

Pour  bien  comprendre  les  rapports  des  canalicules  uri- 
nifères  avec  les  différents  éléments  qui  entrent  dans  la 
structure  du  rein,  il  est  utile  de  les  étudier  sur  des  coupes 
transversales  faites  à diverses  hauteurs. 

A.  Sur  une  coupe  faite  à la  région  des  papilles  (région 
papillaire),  on  trouve  les  gros  tubes  excréteurs  qui  se  divi- 
sent dans  celte  région,  et  quelques  anses  des  tubes  de 
Henle  qui  sont  descendues  jusque-là. 


MALADIES  DES  REINS. 


5 


B.  Sur  une  coupe  faite  un  peu  plus  haut,  dans  la  partie 
de  la  pyramide  de  Malpighi  dite  zone  limitante,  on  rencontre 
trois  variétés  de  tubes  : les  tubes  collecteurs  de  Bellini,  les 
branches  grêles  ou  descendantes  de  Henle  et  les  branches 
larges  ou  ascendantes  de  Henle.  Les  vaisseaux  droits  sillon- 
nent cette  zone  pour  se  rendre  à la  substance  corticale. 

C.  Des  coupes  transversales  de  la  substance  corticale,  en 
allant  de  la  surface  du  rein  vers  le  centre,  montrent  les 
détails  suivants  : 1°  sur  une  couche  tout  à fait  superficielle 
on  trouve  la  capsule  du  rein  creusée  de  cavités  qui  sont  des 
espaces  lymphatiques;  2°  sur  une  coupe  faite  un  peu  au- 
dessous,  on  voit  des  canaux  sinueux  qui  représentent  les 
pièces  intermédiaires  et  les  canaux  d’union,  c’est-à-dire 
l’aboutissant  des  canalicules  urinifères  dans  les  prolonge- 
ments médullaires;  on  trouve  également  des  tubuli  contorti  ; 
3°  sur  une  coupe  plus  profonde,  on  voit  dans  son  ensemble 
le  lobule  rénal,  qui  est  formé  des  éléments  suivants  : au 
centre  est  la  pyramide  de  Ferrein,  pyramide  composée  du 
prolongement  cortical  des  tubes  de  Bellini  (rayon  médul- 
laire) et  de  branches  montantes  de  Henle;  autour  de  la 
pyramide  de  Ferrein  est  le  labyrinthe,  et  par  labyrinthe  il 
faut  entendre  l’espace  compris  entre  deux  pyramides  de 
Ferrein,  avec  tout  ce  que  contient  cet  espace,  tubuli  contorti 
et  artères  interlobulaires  avec  leurs  glomérules  de  Malpighi. 

La  topographie  du  lobule  rénal  est  fort  importante  à- 
connaître,  car  c’est  dans  cette  région  que  se  passent  la 
plupart  des  phénomènes  anatomo-pathologiques  de  néphrites 
chroniques. 

Tous  les  éléments  qui  entrent  dans  la  structure  du  rein, 
les  glomérules,  les  tubes  urinifères  et  tubes  collecteurs 
sont  plongés  dans  un  tissu  conjonctif  inégalement  distribué. 
« La  communication  de  ce  tissu  conjonctif  avec  les  vais- 
seaux lymphatiques  du  rein  montre  qu’il  est,  comme 
parlout  ailleurs,  constitué  par  des  espaces  lymphatiques 
limités  par  des  cellules  plates  et  en  connexion  avec  les 
vaisseaux  lymphatiques  L » 

1.  Corail  et  Ranvler.  Man.  il’ histologie,  p.  101. 
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Physiologie.  — On  sait  aujourd’hui  que  le  rôle  du  rein 
est  d’excréter  et  non  point  de  sécréter  ses  produits;  il  ne 
fabrique  pas  les  éléments  de  l’urine,  il  les  trouve  tout  for- 
més. dans  le  sang,  seulement  il  les  choisit,  il  retient  les  uns 
et  laisse  passer  les  autres.  Une  exception  doit  être  faile 
cependant  pour  l’acide  hippurique,  qui  existe  dans  l’urine 
des  animaux  herbivores  et  qui  parait  fabriqué  par  le  rein 
(Koch). 

A l’état  normal,  l 'urine  a une  couleur  citrine,  une  réac- 
tion acide  et  une  odeur  particulière;  sa  densité  est  de 
1018  à 1020,  et  la  quantité  rendue  par  un  adulte,  en  vingt- 
quatre  heures,  varie  de  1200  à 1500  grammes. 

L’urine  est  constituée  par  les  éléments  suivants  (Yvon)  : 


COMPOSITION  DE  l’üRINE. 

RENDEMENT 

PAR  LITRE. 

PAR  24  HEURES . 

Éléments  organiques 

26  à 27  gr. 

35  à 36  gr. 

Éléments  minéraux 

3,5  à 10 

12  à 14 

Total  des  matières  dissoutes 

54  à 37 

45  à 52 

Urée  ( Hommes 

t Femmes 

18  à 24 

25  à 58 

10  à 20 

20  à 52 

Acide  urique 

Acide  phosphorique 

Acide  sulfurique 

0,30  à 0,40 
1,66 
2,00 

0,50  à 0,70 

2,50 

5,00 

Chlorure  de  sodium 

6,6  à 8 

10  à 12 

Chaux  

0,28  5 0,30 

0,55  à 0,45 

L’urée,  qui  représente  le  dernier  terme  de  l’oxydation 
des  albuminoïdes,  se  fabrique  dans  l’intimité  des  tissus,  et 
surtout  dans  le  foie. 

Je  ne  passerai  pas  en  revue  les  nombreuses  théories 
qu’on  a émises  sur  la  sécrétion  de  l’urine.  Il  n'est  pas 
certain  que  le  glomérule  de  Malpighi  n’ait  qu’un  rôle 
mécanique,  ainsi  que  l’avait  établi  Ludwig;  l'épithélium 
glomérulaire  paraît  jouer  un  certain  rôle  dans  les  actes 
physiologiques  et  pathologiques  du  glomérule  (Heidenhain). 
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C’est  par  le  glomérule  que  transsude  la  partie  aqueuse  de 
l’urine  avec  les  sels  du  plasma  (Bowmann).  C’est  par  le 
glomérule  que  s’éliminent  le  sucre  des  diabétiques  et  en 
partie  l’albumine  des  albuminuriques.  Les  tubuli  coniorli  et 
la  branche  montante  de  Henle,  munis  d’un  épithélium  spécial 
(Heidenhain),  représentent  la  partie  vraiment  glandulaire 
du  rein  et  ont  pour  mission  de  fabriquer  l’urine,  en  choisis- 
sant et  en  excrétant  ses  principaux  produits. 

Chatin  et  Guinard1  ont  tenté,  par  analogie  avec  d’autres 
glandes,  d’attribuer  au  rein  une  sécrétion  interne,  qui 
paraît  exister  réellement2. 

§ 2.  CONGESTION  DES  REir*5  — REIN  CARDIAQUF 


La  congestion  du  rein  est  active  ou  passive.  La  congcsLion 
active,  ou  fluxion,  est  associée  aux  phlegmasies  et  aux 
néoplasies  du  rein  et  sera  par  conséquent  décrite  avec  ces 
divers  états  morbides.  La  congestion  passive,  ou  stase,  est 
celle  dont  il  sera  question  dans  ce  chapitre. 

Toutes  les  fois  que  la  tension  sanguine  augmente  dans  le 
département  des  veines  émulgentes  ou  dans  la  veine  cave 
au-dessus  de  l’embouchure  de  ces  veines,  les  reins  se  con- 
gestionnent. Les  tumeurs  de  l’abdomen,  les  anévrysmes  de 
l'aorte  abdominale,  la  grossesse,  peuvent  créer  un  obstacle 
mécanique  au  cours  du  sang  dans  les  veines  rénales; 
les  affections  pleuro-pulmonaires  (pleurésie,  emphysème, 
phthisie)  peuvent  également,  par  différents  mécanismes, 
apporter  un  obstacle  à l’afflux  du  sang  des  veines  caves  au 
cœur  droit,  et  devenir  une  cause  indirecte  de  congestion 
rénale,  mais  aucune  de  ces  causes  ne  possède  l'efficacité 
morbide  des  maladies  du  cœur.  Sous  l’in  fluence  des  lésions 
cardiaques  mal  compensées  (lésions  des  orifices  du  cœur, 

f.  Sécrétion  interne  du  rein.  Arch.  clc  » nfd.  cxpêrim.  et  d’annt.  patho- 
logique, mars  1900. 

2.  Vitaou.  La  sécrétion  interne  des  reins.  Bucarest,  1002. 
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dégénérescence  du  myocarde),  et  à la  suite  des  attaques 
d’asystolie,  les  reins  participent  à la  congestion  chronique 
qui  atteint  tous  les  viscères,  et  il  en  résulte  une  altération 
nommée  rein  cardiaque  (Jaccoud),  qui  est  l’analogue  du 
t'oie  cardiaque1 2 . 

A l’autopsie,  on  trouve  les  reins  congestionnés  et  volumi- 
neux; leur  capsule  se  détache  facilement;  la  surface  de 
l’organe  est  rouge  et  parsemée  d’étoiles  de  Verheyen 
tuméfiées;  les  capillaires  et  les  veines  sont  gorgés  de 
sang.  A la  coupe,  les  deux  substances  sont  d’un  rouge 
foncé,  surtout  la  substance  médullaire.  On  constate  parfois 
de  petites  hémorrhagies  glomérulaires  et  intra tubulaires. 
Le  tissu  du  rein  esL  induré,  et  à l’examen  histologique  on 
voit  que  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  de  la  pyramide 
de  Malpighi  est  transformé  par  place  en  tissu  embryonnaire, 
en  tissu  muqueux  et  même  en  tissu  fibreux;  c’est  du  tissu 
scléreux  à l’état  d’ébauche.  Des  granulations  graisseuses 
existent  dans  l’épithélium  des  tubuli  contorti,  mais  les 
cellules  ne  meurent  pas.  En  somme,  cet  état  congestif  du 
rein  entraîne  un  léger  degré  de  cirrhose,  mais  les  vaisseaux 
ne  sont  presque  pas  atteints  d’endartérite,  l’épi I hélium 
strié  des  tubes  contournés  conserve  à peu  près  sou  inté- 
grité, par  conséquent  le  rein  cardiaque  ne  se  transforme 
pas  en  néphrite  chronique,  il  n’est  pas  l’une  des  origines 
de  la  maladie  de  Bright. 

Telle  est  l’opinion  la  plus  accréditée  et  il  faut  ajouter 
qu’elle  est  vraie.  Néanmoins  il  faut  compter  avec  les 
exceptions;  Fauquez  a réuni  quelques  observations*  qui 
prouveraient  que  le  rein  cardiaque  peut  aboutir  aux  lésions 
interstitielles  et  parenchymateuses  du  rein  brighlique. 

Le  rein  cardiaque  se  traduit  pendant  la  vie  par  une 
modification  notable  des  urines.  La  sécrétion  urinaire 
devient  plus  rare,  l’urine  est.  dense  et  foncée.  On  y trouve 
en  abondance  des  urates,  de  l’urée,  de  l’acide  urique; 


1.  Jaccoud.  Clinique  de  la  Charité,  p.  617. 

2.  Fauquez.  Rein  cardiaque.  Th.  de  Paris,  1S97. 
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l’albumine,  quand  elle  existe,  est  en  petite  quantité  : on 
découvre  au  microscope  des  globules  blancs  et  rouges,  des 
cellules  épithéliales,  et  parfois  des  cylindres  de  différente 

nature.  . 

L’insuffisance  de  la  dépuration  urinaire  qui  resuite  des 
lésions  que  je  viens  de  décrire  entre  pour  une  part  dans  la 
production  des  symptômes  asystoliques,  mais  elle  n’aboutit 
que  bien  rarement  à de  vrais  accidents  urémiques.  Sous 
l’influence  du  traitement  que  j’ai  exposé  au  chapitre  con- 
cernant les  maladies  mitrales,  le  rein  cardiaque  reprend 
ses  fonctions,  c’est  même  par  le  rein  que  1 asyslolie  est  en 
grande  partie  conjurée. 

§ 5.  NÉPHRITES  AIGUËS  — NÉPHRITE  ALBUMINEUSE  AIGUË 


Discussion.  — L’histoire  des  néphrites  ( ligues  est  encore 
entourée  de  quelque  obscurité;  la  nature  des  lésions,  l'étio- 
logie de  la  maladie,  ses  modes  de  terminaison,  ont  été  le 
sujet  d’opinions  si  contradictoires,  qu’il  n’est  pas  possible 
actuellement  de  proposer  une  classification  des  toxi-infee- 
lions  aiguës  du  rein. 

Il  n’y  a pas-  longtemps,  on  divisait  les  néphrites  aiguës 
en  néphrite  catarrhale  et  néphrite  parenchymateuse;  la 
néphrite  catarrhale  avait  pour  attributs  d’être  légère  et 
passagère,  de  limiter  son  processus  à l’épithélium  des 
canaux  excréteurs  et  de  rendre  à l’organe  sa  complète  inté- 
grité, tandis  que  la  néphrite  parenchymateuse,  plus  grave, 
plus  persistante,  était  localisée  à l’épithélium  des  canaux 
sécréteurs  (lubuli  conlorlï).  Pour  accentuer  cette  distinction, 
on  avait  imaginé  une  comparaison  qui  assimilait  la  néphrite 
catarrhale  des  tubes  excréteurs  à la  bronchite  vulgaire  et 
la  néphrite  parenchymateuse  des  tubes  sécréteurs  à la 
pneumonie  lobulaire,  à la  bronchite  capillaire  (Lécorché). 
Mais  cette  distinction  ne  répond  nullement  aux  lésions 
vraies  des  néphrites  aiguës,  dans  lesquelles  le  rein  tout 
entier  participe  plus  ou  moins  au  processus  morbide.  Une 
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autre  division  consistait  à séparer  les  néphrites  aiguës  en 
néphrite  épithéliale  et  en  néphrite  interstitielle,  l’une  enva- 
hissant les  épithéliums  du  rein,  l’autre  le  tissu  conjonctif; 

' nia*s  cette  division,  si  simple  en  apparence,  alternativement 
admise  et  rejetée,  n’a  pas  sa  raison  d’être  et  ne  peut  servir 
de  base  à une  description  des  infections  aiguës  du  rein. 

Pendant  longtemps  on  avait  regardé  le  processus  aigu 
des  néphrites  comme  exclusivement  dévolu  aux  épithéliums 
du  rein,  tandis  que  le  tissu  interstitiel  de  l’organe  ne  sem- 
blait se  prêter  qu’à  un  processus  chronique  (Bartels).  Mais 
bientôt  on  crut  s’apercevoir  qu’on  avait  eu  tort  de  rejeter 
la  néphrite  interstitielle  du  cadre  des  néphrites  aiguës;  on 
alla  même  jusqu’à  contester  la  nature  inflammatoire  des 
néphrites  épithéliales  (Klebs)  ; on  prétendit  que  le  processus 
des  néphrites  aiguës  épithéliales  n’est  pas  un  processus 
irritatif,  mais  seulement  un  processus  dégénératif,  et  le 
rôle  vraiment  actif  du  processus  inflammatoire  fut  dévolu 
au  tissu  interstitiel.  C’est  alors  que  les  néphrites  de  la 
variole  (Traube),  de  la  scarlatine  (Klebs),  de  la  diphthérie, 
du  choléra  (Ivelsch),  de  la  fièvre  typhoïde,  furent  considé- 
rées comme  des  néphrites  aiguës  interstitielles,  et  l’on  put 
croire  un  moment  que  la  néphrite  interstitielle  aiguë  allait 
résumer  l’histoire  presque  entière  des  néphrites  aiguës. 

Mais  de  nouveaux  travaux,  aidés  de  l’expérimentation  et 
favorisés  par  des  modes  de  préparation  perfectionnés  (Cor- 
nil),  ont  permis  de  rétablir  les  faits  dans  une  plus  juste 
mesure;  on  a fait  la  part  des  lésions  interstitielles,  on  a vu 
que  ce  qui  avait  été  décrit  comme  lésion  interstitielle  se 
réduit,  en  partie,  à la  diapédèse  des  globules  blancs,  et,  en 
somme,  la  prépondérance  du  processus  morbide  est  restée 
au  parenchyme.  Les  lésions  des  néphrites  aiguës  sont  des 
lésions  parenchymateuses,  qui  atteignent  les  différentes 
parties  de  la  glande,  tube  excréteur,  tube  sécréteur  et  glo- 
inérule,  lésions  auxquelles  s’associent,  suivant  le  cas,  des 
altérations  interstitielles  et  vasculaires  plus  ou  moins  pro- 
noncées. 

Les  formes  anatomiques  des  néphrites  aiguës  sont-elles 
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variables  suivant  les  causes  qui  les  engendrent,  et  la 
néphrite  de  la  scarlatine,  par  exemple,  a-t-elle  un  type 
distinct  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  ou  de  la  néphrite 
typhoïde,  ou  de  la  néphrite  qui  éclate  après  un  refroidis- 
sement? Nullement.  Les  néphrites  aiguës  n’ont  pas  de  type 
anatomique  distinct  qui  permette  de  les  différencier.  Que  la 
néphrite  soit  primitive  ( a frigore),  ce  qui  n’est  pas  prouvé, 
quelle  soit  de  nature  expérimentale  (injections  de  cantha- 
rides) (Cornil),  qu’elle  apparaisse  dans  le  cours  de  la  scar- 
latine, de  la  syphilis,  de  la  variole,  de  la  diphthéric,  de  la 
pneumonie,  on  peut  dire  que  les  altérations  aiguës  du  rein 
ne  revêtent,  dans  aucun  cas,  de  type  vraiment  dictinct ; 
ces  altérations  peuvent  être  plus  ou  moins  étendues,  plus 
ou  moins  intenses,  plus  ou  moins  passagères,  plus  ou  moins 
durables,  plus  ou  moins  dégénératives,  elles  peuvent  aboutir 
plus  ou  moins  vite  à la  nécrose  des  épithéliums,  elles 
peuvent  être  prédominantes  sur  telle  ou  telle  partie  de 
l’organe,  mais,  en  somme,  elles  n’ont  aucun  caractère 
propre,  et  la  topographie  des  lésions,  pas  plus  que  leur 
étiologie,  ne  permettent  d’établir  une  division  des  néphrites 
aiguës  en  espèces  distinctes. 

Voilà  pourquoi  je  réunis  dans  un  même  chapitre  toutes 
les  néphrites  aiguës,  autrefois  décrites  par  les  auteurs 
sous  le  nom  de  néphrite  catarrhale,  néphrite  aiguë  albumi- 
neuse, néphrite  aiguë  parenchymateuse,  néphrite  épithéliale l. 

Malgré  cette  simplilication  apparente,  la  description  ana- 
tomique des  néphrites  aiguës  reste  entourée  de  difficultés, 
parce  que,  suivant  la  cause,  suivant  la  durée  et  suivant 
l'intensité  du  processus  inflammatoire,  les  lésions  offrent 
des  différences  notables.  En  effet,  tantôt  les  altérations  sont 
superficielles  et  transitoires,  tantôt  elles  sont  profondes  et 
durables. 

11  y a des  néphrites  aiguës  légères,  dans  lesquelles  la 
lésion  csL  plus  hyperémique  que  phlegmasique,  et  l’on 


1.  I.ancereaux.  Diction,  des  scienoes  médic.,  article  Rein,  5'  série  t III 
p.  2Ô3. 
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serait  tenté  de  remplacer  le  mot  néphrite  par  les  déno- 
minations d’œdème  congestif1,  d’hyperémie  phlegmasiqne, 
de  néphrite  congestive.  Il  y a des  néphrites  aiguës  intenses, 
dans  lesquelles  dominent  les  infiltrations  leucocvtiques  et  la 
dégénérescence  aiguë  des  épithéliums,  tandis  que  les  lésions 
irritatives  du  tissu  conjonctif  et  des  glomérules  sont  peu 
accentuées.  Il  y a enfin  des  néphrites  aiguës  dans  lesquelles 
les  altérations  diffuses  atteignent  les  épithéliums,  les  vais- 
seaux et  le  tissu  conjonctif. 

Du  reste,  une  division  des  néphrites  aiguës  en  néphrite 
congestive,  néphrite  légère  et  néphrite  intense,  serait  elle- 
même  purement  artificielle;  il  n’y  a pas  de  limite  tranchée 
entre  ces  différentes  formes,  on  passe  de  l’une  à l’autre 
par  nuances  insensibles.  Il  n’y  a pas  de  relation  absolue 
à établir  entre  la  néphrite  et  la  cause  qui  lui  a donné  nais- 
sance, car  une  même  cause,  la  scarlatine,  par  exemple,  la 
syphilis,  ou  le  refroidissement,  peuvent  engendrer  des  né- 
phrites congestives,  des  néphrites  légères  et  transitoires, 
des  néphrites  graves  et  permanentes.  Il  faut  ajouter  cepen- 
dant que  les  formes  intenses  sont  assez  rares  dans  le  cours 
de  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  elles  sont  fréquentes 
dans  la  scarlatine,  dans  la  syphilis,  et  peut-être  aussi  à la 
suite  d’un  refroidissement. 

Anatomie  pathologique.  — D’après  les  considérations 
précédentes,  il  n’y  a pas  lieu  d’établir  des  chapitres  spé- 
ciaux pour  des  formes  distinctes,  car,  nous  le  répétons, 
néphrites  légères  et  néphrites  intenses  sont  reliées  entre 
elles  par  de  nombreux  intermédiaires. 

A l’autopsie  d’un  sujet  mort  de  néphrite  aiguë,  on  trouve 
les  deux  reins  également  affectés.  Ils  sont  plus  volumineux 
qu’à  l’état  normal.  L’augmentation  du  volume  tient  à la 
congestion  vasculaire  et  à la  tuméfaction  de  la  substance 
corticale.  La  capsule  se  détache  facilement,  la  surface  de 
l’organe  est  lisse  et  marbrée.  Suivant  le  cas,  le  rein  est 
blanchâtre,  grisâtre,  rougeâtre.  Dans  les  cas  d’inflammation 


1.  Dorlotés.  Processus  histolug.  des  néphrites.  Lyon,  1881. 
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intense,  le  poids  du  rein  peut  dépasser  300  grammes,  au 
lieu  de  140  grammes,  chiffre  normal;  le  tissu  fait  comme 
hernie  à travers  la  capsule  incisée;  a la  coupe,  la  substance 
médullaire  paraît  normale,  la  substance  corticale  est  conges- 
tionnée et  fortement  épaissie;  sa  teinte  est  jaunâtre  (lésion 
des  tubes  contournés),  traversée  de  stries  rouges  (vaisseaux 
interlobulaires)  et  parsemée  de  points  rouges  (glomérules). 

Étudions  actuellement  les  lésions  histologiques  des  né- 
phrites aiguës  dans  chacune  des  parties  de  l’organe,  tubes 
collecteurs,  tubes  sécréteurs,  glomérules,  tissu  conjonctif. 

a.  Les  tubes  collecteurs  dont  l’épithélium  est  cylindri- 
que et  les  tubes  droits  dont  l’épithélium  est  cubique  pré- 
sentent des  altérations  identiques;  ce  sont  les  lésions  d’une 
inflammation  catarrhale  : gonflement,  multiplication  et 
desquamation  des  cellules.  La  lumière  des  tubes  collecteurs 
est  encombrée  par  des  cellules  agglomérées  et  par  des 
cylindres  venus  de  plus  haut.  On  a cru  pendant  longtemps 
que  ces  lésions  catarrhales  constituaient  l’unique  lésion 
des  néphrites  légères;  on  sait  aujourd’hui  que  les  néphrites, 
même  légères,  autrefois  nommées  catarrhales,  présentent 
également,  des  altérations  des  glomérules  et  des  tubes  cou- 
tournés1. 

h.  Les  lésions  des  glomérules  de  Malpighi  sont  constantes. 
Sous  l’influence  de  la  fluxion,  les  capillaires  du  glomérule 
se  dilatent,  et  à l’intérieur  de  la  capsule  s’épanche  un  exsu- 
dât albumineux  qui  contient  des  globules  blancs,  des  glo- 
bules rouges  passés  par  diapédèse  et,  dans  quelques  cas, 
des  boules  hyalines.  Parfois  les  globules  rouges  sont  assez 
nombreux  pour  former  une  hémorrhagie  glomérulaire.  Le 
passage  du  sérum  sanguin  dans  la  capsule  explique  la  pré- 
sence de  l’albumine  dans  les  urines.  Quand  l’exsudât  intra- 
capsulaire  est  très  abondant,  il  refoule  contre  la  paroi  le 
bouquet  vasculaire,  passe  sous  forte  pression  dans  les  tubes 
contournés,  les  distend  et  peut  les  rompre.  A ces  lésions 
d’origine  congestive  s’ajoutent  des  lésions  de  nature  phlcg- 


1.  Brault.  Contribution  à l'étude  des  néphrites.  Th.  de  Paris,  1SS1. 
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rnasique , dans  la  couche  protoplasmique  périvasculaire  on 
constate  une  abondante  multiplication  des  noyaux  (Cornil*), 
et  les  cellules  du  revêtement  de  la  capsule  de  Bowmann 
deviennent  turgides,  saillantes  et  se  desquament.  Suivant  la 
durée  du  processus  inflammatoire,  les  anses  vasculaires  des 
capillaires  agglutinées  peuvent  subir  un  commencement  de 
transformation  conjonctive,  la  capsule  s’épaissit,  et  le  glo- 
mérule  tend  à devenir  fibreux.  Les  artérioles  voisines  des 
glomérules  sont  le  siège  de  périartérite  et  d’endartérile. 

c.  Les  altérations  de  1 épithélium  strié  des  tubes  con- 
tournés et  des  branches  montantes  de  Ilenle  ont  donné  lieu 
à de  nombreuses  discussions.  Les  canaliculcs  sont  dilatés 
et  opaques  et  les  épithéliums  sont  troubles,  granuleux  et 
tuméfiés.  Les  cellules  épithéliales  sont  plus  ou  moins  gon- 
flées ou  fragmentées,  le  protoplasma  subit  la  tuméfaction 
trouble,  le  noyau  est  réfractaire  à la  coloration  par  le  car- 
min et  par  l’hématoxyline,  c’est  la  nécrobiose  de  l’épithé- 
lium. Ces  lésions,  pour  quelques  auteurs,  seraient  l’indice 
d’altérations  purement  dégénératives  ; mais,  ajoutent  d’au- 
tres auteurs,  la  tuméfaction  des  cellules,  l’état  granuleux, 
a multiplication  des  noyaux,  la  sécrétion  de  substances 
coagulables  sont  bien  l’indice  d’un  travail  inflammatoire. 

Dans  une  étude  remarquable  sur  l’état  des  cellules  du 
rein  dans  l’albuminurie,  Cornil  a vu  que  les  cellules  épithé- 
liales des  tubes  contournés  présentent  dans  leur  proto- 
plasma  des  cavités  plus  ou  moins  volumineuses  ou  vacuoles 
qui  contiennent  des  granulations,  des  blocs,  des  boules  de 
substance  protéique.  D’après  M.  Cornil,  les  cellules  rénales 
sécréteraient  donc  dans  leur  protoplasma  « des  boules  de 
substance  albumineuse  à peu  près  de  la  même  manière  que 
les  cellules  muqueuses  ou  caliciformes  de  la  muqueuse  in- 
testinale et  des  glandes  sécrètent  le  mucus  »a. 

1.  Cornil  et  Brault.  De  l’inflammation  des  glomérules  dans  les  néphrites 
aiguës.  Journal  de  l'anatomie , 1S83,  p.  205. 

2.  Cornil.  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie , septembre  1870. 
— The  praclilioncr.  The  histological  lésions  of  the  kidney  in  albuminous 
nephrilis,  1882. 
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Cos  blocs,  ccs  boules  de  substance  coagulable,  albumi- 
noïde, sont  formés  do  mucine  et  de  protéine.  Ils  sont 
grenus  ou  hyalins  et  transparents  (flXoç,  verre).  Ces  élé- 
ments coagulables,  joints  au  sérum  coagulé,  aux  globules 
rouges  et  blancs,  aux  fragments  de  cellules,  au  réticulum 
fibrineux,  contribuent  à la  formation  des  cylindres.  La  for- 
mation des  cylindres  commence  donc  dans  les  glomérules 
et  se  continue  dans  les  tubes.  Ces  cylindres,  qu’on  retrouve 
dans  l’urine,  sous  des  aspects  différents,  seront  étudiés 
plus  loin  à propos  de  la  maladie  de  Bright. 

Si  le  processus  inflammatoire  de  la  néphrite  aiguë  est 
intense,  les  dilatations  tubaires  sont  très  accusées,  les  tu- 
buli  sont  remplis  d’exsudats  granuleux  et  colloïdes  (-/.oAAa, 
colle,  eïôoç , forme),  de  globules  rouges  venus  des  glomérules 
et  des  globules  graisseux;  l’épithélium  strié  s’infiltre  par 
places  de  granulations  graisseuses. 

d.  Les  altérations  du  tissu  conjonctif  sont  peu  apprécia- 
bles au  début  des  néphrites  légères.  L’œdème  du  tissu  inter- 
tubulaire1 et  la  diapédèse  des  globules  blancs  qui  infil- 
trent les  espaces  intertubulaires  ne  sont  pas  des  indices 
d’inflammaLion  interstitielle  proprement  dite.  A cette  infil- 
tration parfois  très  accentuée  (néphrite  lymphomateuse  de 
AVagner)  se  joignent  les  lésions  glomérulaires  dont  j’ai  déjà 
parlé,  et  plus  tard  un  épaississement  des  parois  tubulaires. 
A la  longue,  l’élément  fibreux  s’accuse,  les  lésions  vascu- 
laires s’accentuent  et  on  a une  néphrite  diffuse  sub- 
aiguë. 

Telles  sont  les  lésions  des  néphrites  aiguës.  Plusieurs  au- 
teurs avaient  voulu  en  faire  un  processus  dégénératif  d’em- 
blée (Traube,  Klebs,  Kelsch2).  On  se  rattache  aujourd’hui  à 
la  doctrine  qui  admet  à la  fois  la  nature  dégénérative  et  la 
nature  inflammatoire  des  lésions3.  Le  dernier  mot  n’est  pas 

1.  Ilortolès.  Processus  histol.  des  néphrites.  Th.  de  Lyon,  1881. 

2.  Kelsch.  Revue  critique  et  recherches  anat.  patlx.  sur  le  mal  de  Bright. 
A rch.  dephysiol.,  1871. 

5.  Kelsch  et  Keiner.  Altérations  paludéennes  du  rein.  Arch.  de  uhnsiol 
février  18S2. 
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encore  dit,  j’en  conviens,  sur  la  nature  des  lésions  de 
l’épithélium  slrié,  mais  ce  n’est  pas  une  raison  pour  classer 
l’état  graisseux  de  l’épithélium  au  nombre  des  altérations 
purement  ischémiques  et  dégénératives,  alors  qu’il  peut 
être  le  résultat  d’un  processus  inflammatoire.  « L'altération 
des  cellules  du  rein,  que  l’on  veul  à tort  distraire  de  l'inflam- 
mation, se  comporte  comme  un  processus  phlegmasique, 
car  indépendamment  de  l’exsudât  fibrino-albuinineux  qui 
infiltre  les  éléments  épithéliaux,  ceux-ci  peuvent  revenir 
à leur  état  primitif  ou  subir  une  transformation  granulo- 
graisseuse.  » (Lancereaux.)  Du  reste,  les  dégénérescences 
épithéliales  sont  associées  à tant  d’autres  manifestations 
inflammatoires  (glomérulite,  irritation  conjonctive,  multi- 
plication des  noyaux),  que  la  nature  du  processus,  prise  en 
bloc,  est  manifestement  d’origine  phlegmasique  et  nécro- 
biotique. 

Étiologie.  — Les  causes  des  néphrites  aiguës  sont  nom- 
breuses et  variées;  nous  allons  les  étudier  successivement.: 

a.  Néphrites  infectieuses.  — Les  maladies  toxi-infectieuses 
occupent  la  première  place  dans  la  palhogénie  des  néphrites 
aiguës.  Les  fièvres  éruptives,  la  scarlatine,  la  syphilis,  la 
variole,  la  rougeole,  la  pneumonie,  les  angines,  la  fièvre 
typhoïde,  la  diphthérie,  le  choléra,  la  grippe,  les  oreillons, 
l’érysipèle,  prédisposent  aux  néphrites  aiguës  du  rein.  La 
néphrite  consécutive  à l’appendicite  sera  étudiée  à l’un  des 
chapitres  suivants.  La  néphrite  syphilitique  fera  également 
l’objet  d'un  chapitre  spécial. 

La  palhogénie  des  néphrites  infectieuses  a été  diverse- 
ment interprétée.  On  s’est  demandé  « si  une  altération  pro- 
fonde du  sang  ne  serait  pas  capable  de  changer  les  condi- 
tions de  dilfusibilité  de  l’albumine  » en  lui  permettant  de  fuser 
à travers  le  rein  (Jaccoud)1,  et  en  irritant  de  l’épithélium. 
Voici  comment  on  envisage  actuellement  cette  question  de 
pathogénie  : un  certain  nombre  de  microbes  ont  été  consta- 


1.  Jaccoud.  Des  conditions  pathogén.  de  l'albuminurie,  Th.  de  Paris, 
J 860. 
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les  dans  les  artérioles  du  rein,  dans  les  anses  des  glomé- 
rules;  tels  sont  les  microbes  du  charbon,  de  la  pneumonie, 
de  la  tuberculose,  de  la  lièvre  typhoïde,  et  d’autres  mi- 
crobes, streptocoques  et  staphylocoques  qui  agissent  sur- 
tout à titre  d’infection  secondaire.  On  a dès  lors  recherche 
si  ces  microbes  ont  par  eux-mêmes  une  action  pathogène 
sur  le  rein,  ou  si  cette  action  pathogène  est  due  aux  toxines 
qu’ils  sécrètent. 

A voir  certains  microbes  traverser  les  reins  et  passer  dans 
l’urine,  les  staphylocoques1,  le  pneumocoque2  (dans  les 
premiers  jours  de  la  pneumonie),  le  bacille  typhique3  (du 
deuxième  au  quatrième  septénaire  de  la  fièvre  typhoïde), 
on  peut  se  demander  si  ces  microbes  ne  sont  pas  capables 
de  modifier  l’état  anatomique  des  cellules,  soit  par  isché- 
mie, soit  par  une  congestion  collatérale,  soit  par  trau- 
matisme4. 

Mais  d’autre  part,  quand  on  connaît  le  peu  d’affinité  des 
bactéries  pour  les  reins  et  -la  faible  tendance  qu’ont  les 
reins  à l’élimination  en  masse  des  microbes,  on  se  dit  que 
les  microbes  doivent  surtout  agir  par  leurs  toxines  sur  les 
épithéliums  du  rein.  Ne  sait-on  pas,  du  reste,  que  certaines 
maladies  infectieuses,  la  diphthérie,  le  choléra,  le  tétanos, 
provoquent  des  altérations  rénales,  des  nécroses,  des  dégé- 
nérescences cellulaires,  bien  que  leurs  microbes  ne  pénè- 
trent pas  dans  le  sang?  N’a-t-011  pas  vu  des  néphrites,  cl 
des  néphrites  terribles,  survenir  à la  suite  de  vaccinations 
anti-tuberculeuses  avec  des  cultures  vieillies5  et  à la  suite 
d’injections  sous -cutanées  laites  avec  la  tuberculine  de 
Koch6? 

Expérimentalement,  on  a pu  provoquer  des  lésions  ré- 

1.  Berlioz.  Passage  des  bactéries  dans  l'urine.  Th.  do  Paris,  1SÜ0. 

2.  Caussadc.  Néphrite  pneumonique.  Th.  de  Paris,  1890. 

5.  ilenriquez.  Étude  bactériologique  des  néphrites  infectieuses.  Th  de 
Paris,  1892. 

4.  Bouchard.  Rev.  de  médecine , 1881,  p.  071. 

5.  Cranchcr  et  Martin.  Congrès  de  la  tuberculose , 1892. 

6.  Chauffard.  Bull,  méd .,  novembre  1892. 


dikülafoy,  patiiol.  t.  ni. 
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nales  en  injectant  des  cultures  du  microbe  d’Eberth  (Chan- 
temesse  et  Widal),  et  des  cultures  du  pneumocoque  (Roger 
et  Gaume),  de  même  qu’on  a pu,  expérimentalement,  pro- 
voquer des  néphrites  par  des  inoculations  de  toxines.  Chez 
des  lapins  inoculés  avec  la  toxine  pyocyanique,  Charrin  a 
observé  la  néphrite  chronique  granuleuse  avec  hypertrophie 
du  ventricule  gauche.  Chez  un  singe  inoculé  avec  la  toxine 
diphthérique,  Henriquez  et  Hallion  ont  trouvé  une  néphrite 
granuleuse  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche1 2. 

Claude*  a fait  un  grand  nombre  d’expériences  avec  di- 
verses toxines  (diphthérique,  tétanique,  coli-bacillaire,  slrep- 
tococcique,  staphylococcique,  pyocyanique).  Il  a déterminé 
chez  les  animaux  en  expérience  des  néphrites  aiguës  (et  des 
hépatites  aiguës).  Au  cas  d’intoxication  intense  on  trouve 
aux  reins  des  altérations  inflammatoires  et  dégénératives 
aiguës  généralisées.  Au  cas  d’intoxication  continue  et  pro- 
gressive, on  trouve  des  néphrites  subaiguës  et  chroniques  à 
lésions  complexes,  épithéliales,  interstitielles,  vasculaires. 

Tout  ceci  nous  prouve  que  les  éléments  du  rein  sont 
adultérés  par  les  toxines,  comme  ils  le  sont  du  reste  par 
les  poisons  minéraux.  Que  le  poison  agisse  directement  sur 
l’épithélium  des  lubuli,  qu’il  agisse  sur  les  petites  artérioles 
en  créant  la  diapédèse  et  l’artério-sclérose,  que  les  lésions 
soient  associées  ou  indépendantes,  plus  ou  moins  dégéné- 
ratives ou  phlcgmasiques,  peu  importe,  nous  savons  main- 
tenant, ou  du  moins  nous  commençons  à savoir,  pourquoi 
et  comment  se  font  les  lésions  des  néphrites  aiguës,  au 
cours  des  maladies  infectieuses,  que  les  microbes  et  leurs 
toxines  nous  soient  connus  (pneumonie,  fièvre  typhoïde, 
diphthérie,  tuberculose,  choléra,  tétanos,  érysipèle,  infec- 
tion puerpérale,  grippe,  appendicite),  ou  que  les  microbes 
et  leurs  toxines  nous  soient  inconnus  (scarlatine,  rougeole, 
variole,  syphilis). 

Seulement,  et  ceci  est  important  au  point  de  vue  du 

1.  Henriquez  et  Hallion.  Bull,  méd.,  1891. 

2.  Claude.  Lésions  du  foie  et  des  reins  déterminées  par  certaines 
toxines.  Th.  de  Paris,  1897. 
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pronostic,  ces  différentes  infections  n’attaquent  les  reins 
ni  avec  la  même  violence,  ni  avec  la  même  ténacité.  Sous 
ce  rapport,  la  néphrite  de  la  scarlatine  et  certaines  néphrites 
syphilitiques  précoces  sont  plus  redoutables  que  les  né- 
phrites de  la  diphthérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  pneu- 
monie, de  l’érysipèle,  etc.,  néanmoins  il  faut  toujours 
compter  avec  une  néphrite,  même  légère,  car  lorsque  le 
rein  a été  effleuré,  il  peut  devenir  à un  moment  donné, 
sous  l’influence  d’une  nouvelle  maladie  infectieuse,  ou  sous 
l’influence  d’un  refroidissement,  il  peut  devenir,  dis-je,  le 
point  d’appel  de  nouvelles  lésions. 

b.  Néphrites  médicamenteuses.  — Il  ne  faut  pas  confondre 
les  substances  stéatogènes1  (phosphore,  arsenic),  qui  déter- 
minent la  dégénérescence  graisseuse  de  l’organe,  avec  les 
substances  irritantes  (cantharides,  vésicatoires),  qui  provo- 
quent de  véritables  néphrites2. 

Sérothérapie.  — On  avait  dit  que  les  injections  de  sérum 
anti-diphthérique  sont  capables  d’engendrer  des  lésions 
rénales  et  de  l’albuminurie.  Cliniquement,  voici  comment 
j envisage  la  question  : si  les  injections  de  sérum,  au  cas  de 
diphthérie,  sont  pratiquées  dès  le  début  de  l’infection 
d i ph  thé  ri  qu  e , elles  peuvent  agir  préventivement  et  prévenir 
l’albuminurie;  si  elles  sont  pratiquées  alors  que  l'albumi- 
nurie est  déjà  déclarée,  elles  n’ont  aucun  effet  rétroaclif, 
mais  quant  à dire  qu’elles  peuvent  avoir  sur  le  rein  un 
effet  nuisible,  voilà  qui  ne  m’est  pas  prouvé;  je  suis  même 
disposé,  jusqu’à  nouvelle  preuve,  à croire  le  contraire;  il 
est  en  effet  bien  difficile,  quand  on  constate  de  l’albumi- 
nurie chez  un  diphthérique,  de  faire  la  part  du  sérum  et  la 
part  del  infection  diphthérique  et  des  infections  secondaires. 

c.  Auto-intoxication.  — L’élimination  par  les  reins  d’un 
excès  de  tyrosine  et  d’autres  matières  extractives  qui,  pour 
des  causes  diverses  (maladies  du  foie,  insuffisance  de  com- 
bustion, ralentissement  de  la  nutrition,  cachexie),  agissent 


1.  Cornil  et  Brault.  Journ.  de  l'anal,  et  de  In  physiul. 

2.  Cornil.  Journ.  de  l'anal,  el  de  la  physiul.,  1SS0  ’ 
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sur  les  reins  à la  façon  des  matières  toxiques,  peut  provo- 
quer des  lésions  épithéliales  du  rein  et  l’albuminurie1 *. 

d.  Grossesse.  — État  puerpéral.  — On  sait  combien  l’albu- 
minurie est  fréquente  chez  les  femmes  enceintes®;  la  pa- 
thogénie en  est  variable,  l’albuminurie  peut  être  due  à une 
congestion  rénale  par  compression  des  veines  du  rein,  à la 
présence  dans  le  sang  de  produits  excrémentiliels  spéciaux, 
ou  à une  véritable  néphrite.  Il  y a également  une  néphrite 
puerpérale  que  l’on  peut  considérer  comme  l’un  des  nom- 
breux accidents  de  la  puerpéralité3.  Ainsi,  suivant  le  cas, 
la  femme  grosse  peut  avoir,  ou  une  albuminurie  simple,  ou 
de  l’albuminurie  associée  à des  symptômes  de  néphrite, 
œdèmes,  dyspnée,  céphalée,  troubles  visuels.  En  présence 
de  ces  derniers  symptômes,  révélateurs  de  la  néphrite,  il 
faut  se  méfier,  parce  que  des  accès  d’éclampsie  pourront 
éclater  au  moment  du  travail.  D’autres  femmes,  qui  n’avaient 
pas  eu  d’albumine  pendant  leur  grossesse,  en  ont  pendant 
l’accouchement.  CeLte  distinction  est  fort  importante,  car 
cette  dernière  forme  d’albuminurie,  celle  qui  naît  pendant 
le  travail,  est  bénigne,  transitoire,  et  n’est  pas  un  signe 
précurseur  d’éclampsie  (Tarnier*)- 

e.  Néphrite  a frigore.  — Le  froid,  et  par  ce  mot  il  faut  en- 
tendre le  refroidissement  sous  toutes  ses  formes,  parait  être 
une  cause  de  néphrite  aiguë  : on  peut  même  dire  que  la  né- 
phrite dite  a frigore  est  une  des  plus  redoutables  par  l'inten- 
sité et  par  la  durée  possible  de  ses  lésions.  Toutefois,  le  refroi- 
dissement, à lui  seul,  crée  bien  rarement  la  néphrite  aiguë, 
dans  bien  des  cas  le  froid  n’a  que  le  rôle  d’un  agent  provo- 
cateur chez  des  individus  dont  les  reins  étaient  pathologi- 
quement prédisposés  par  une  scarlatine  antérieure,  pui  une 
maladie  infectieuse,  par  une  syphilis,  etc.  Néanmoins,  dans 
quelques  circonstances,  l’enquête  la  plus  minutieuse  ne  per- 

I.  Gaucher.  Néphrites  d’auto-inloxication.  lievue  de  mid.,  nov.  1SS8. 

o Dumas.  De  l’alb.  chez  la  femme  enceinte.  Th.  d’agr.  Paris,  1880. 

3’.  Mayer.  Lésions  des  reins  chez  les  femmes  en  couches.  Th.  de  Taris, 
1889, 

i.  Tarnier  et  Budin.  Traite  des  accouchements,  18S6,  t.  II,  p.  124. 
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met  de  trouver  d’autre  cause  que  le  refroidissement;  ainsi, 
un  de  mes  malades  a été  pris  de  néphrite  aiguë  pour  avoir 
été  exposé  toute  la  journée  à une  pluie  glaciale;  un  autre 
a été  pris  de  sa  néphrite,  après  être  descendu  dans  sa 
cour,  pendant  une  nuit  très  froide,  alors  qu’il  était  en 
transpiration. 

Symptômes.  — Certaines  néphrites  sont  si  peu  accusées 
qu’elles  échappent  à toute  description;  ainsi,  les  néphrites 
de  la  diphthérie,  des  oreillons,  do  la  pneumonie,  de  l’érysi- 
pèle, de  l’appendicite,  ne  donnent  lieu  habituellement  à 
aucun  symptôme  appréciable  autre  que  l’albuminurie,  si 
bien  qu’on  a pu  croire  longtemps  que  bon  nombre  de  fièvres 
et  de  maladies  provoquaient  l’albuminurie  sans  lésion  appré- 
ciable du  rein. 

La  néphrite  de  la  fièvre  typhoïde  est  également  insi- 
dieuse et  latente,  elle  peut  néanmoins  être  intense  et 
redoutable1.  (Voir  le  chapitre  : fièvre  typhoïde.) 

La  néphrite  scarlatineuse,  qui  sera  décrite  en  détail  au 
sujet  de  la  scarlatine  et  dont  l’évolution  a bien  des  traits 
communs  avec  la  néphrite  syphilitique  précoce  et  avec  la 
néphrite  a frigore,  a une  importance  de  premier  ordre. 

D’une  façon  générale,  voici  comment  évoluent  les  né- 
phrites aiguës.  Quand  la  néphrite  est  intense,  le  début  est 
bruyant  : le  malade  peut  avoir  des  frissons,  de  la  fièvre,  des 
douleurs  lombaires,  les  urines  sont  rares,  parfois  brunâtres, 
hémorrhagiques;  les  œdèmes  sont  précoces  et  rapides. 
L’anasarque  débute  habituellement  par  la  face,  qui  est  pâle 
et  bouffie,  il  envahit  en  quelques  jours  les  membres  infé- 
rieurs, les  différentes  parties  du  corps,  toutes  les  régions 
i iches  en  tissu  cellulaire  lâche,  les  paupières,  le  scrotum  le 
prépuce,  les  grandes  lèvres.  L’œdème  est  mou,  blanc  cL 
garde  facilement  l’empreinte  du  doigt. 

Hus  souvent,  les  symptômes  fébriles  du  début  font 
defaut,  ou  du  moins  les  frissons  et  la  fièvre  sont  insiqni- 
fionts;  le  malade  n’éprouve  pas  de  douleurs  lombaires,  les 

1.  Renaut.  Arch.  dephysiol.,  1881,  p.  101. 
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œdèmes,  la  dyspnée  avec  ou  sans  vomissements,  sont  les 
seuls  signes  révélateurs  de  la  néphrite,  et  encore  même  le 
début  de  la  maladie  n’est-il  pas  toujours  facile  à préciser. 
Dans  quelques  cas  enfin,  les  œdèmes  sont  limités  à la  face 
et  aux  malléoles,  tandis  que  tel  autre  symptôme,  la  dyspnée, 
la  céphalée,  le  vomissement,  prend  dès  le  début  de  la  ma- 
ladie une  importance  prépondérante. 

Dans  la  néphrite  aiguë,  les  urines  rendues  en  vingt- 
quatre  heures  tombent  parfois  au-dessous  de 500 grammes; 
leur  densité  est  normale  ou  accrue,  et  le  dépôt  urinaire, 
examiné  au  microscope,  contient  des  cellules  épithéliales 
altérées,  des  globules  rouges,  des  leucocytes,  des  cylindres 
granuleux  et  hyalins.  L’albumine  est  en  telle  proportion 
qu’elle  peut  dépasser  6,  8 grammes,  20  grammes  par  litre. 
L’urée  diminue  et  peut  tomber  à quelques  grammes  au  lieu 
de  26  à 50  grammes,  chiffre  normal. 

Si  la  néphrite  aiguë  est  très  intense,  on  peut  voir  défiler, 
en  quelques  jours,  en  quelques  semaines,  tout  le  cortège 
de  l’urémie  aiguë  : troubles  dyspeptiques  (nausées,  vomis- 
sements incoercibles),  céphalée,  épistaxis,  troubles  dyspnéi- 
ques, depuis  le  simple  essoufflement  jusqu’à  la  dyspnée  la 
plus  terrible,  troubles  visuels  (amblyopie,  amaurose),  érup- 
tions cutanées  et  démangeaisons,  troubles  nerveux  (convul- 
sions, délire,  coma).  On  peut  encore  voir  survenir  des 
œdèmes  de  tous  côtés,  œdème  broncho-pulmonaire,  œdème 
de  la  glotte,  épanchements  de  la  plèvre  et  du  péricarde. 
Quand  la  néphrite  tend  vers  une  issue  favorable,  la  quantité 
des  urines  augmente,  l’albumine  diminue,  les  symptômes 
s’amendent  et  l’anasarque  disparait  graduellement. 

Pronostic.  — La  néphrite  aiguë,  quand  elle  est  légère 
eL  bien  soignée,  peut  guérir  complètement  après  une  durée 
de  quelques  semaines.  Dans  d’autres  cas,  elle  persiste  à 
l’état  subaigu  et  les  symptômes  ne  disparaissent  complète- 
ment qu’après  plusieurs  mois;  trop  souvent,  enfin,  elle 
aboutit  à un  état  chronique,  au  mal  de  Bright.  Dans  quel- 
ques circonstances,  la  maladie  semble  guérie,  cest  à peine 
si  le  malade  conserve  quelques  traces  d’albumine  dans 
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l’urine  el  voilà  que  six  mois,  un  an,  deux  ans  plus  tard,  sous 
l’influence  d’une  maladie  infectieuse,  sous  l’influence  d’un 
refroidissement,  la  néphrite  reparaît  avec  tous  ses  sym- 
ptômes, comme  s’il  y avait  une  reprise  d’un  processus  mal 
éteint.  J’ai  observé  des  cas  analogues;  plusieurs  ont  été 
consignés  dans  la  thèse  d’un  de  mes  élèves,  Rioblanc1. 

Le  pronosti c d’une  néphrite  aiguë  est  donc  toujours 
chose  sérieuse;  d’abord  parce  que  certaines  néphrites 
aiguës  (néphrite  scarlatineuse,  néphrite  syphilitique,  né- 
phrite a frigore)  peuvent  être  accompagnées  d’accidents 
urémiques  terribles  et  mortels,  et  ensuite  parce  que  beau- 
coup de  néphrites  aiguës,  même  d’apparence  assez  bénigne, 
se  terminent  par  néphrite  chronique,  par  mal  de  Bright. 
Du  reste,  le  pronostic  des  néphrites  aiguës  dépend  non 
seulement  de  leur  intensité,  mais  aussi  de  la  cause  qui  leur 
a donné  naissance.  Aussi  les  néphrites  légères  qui  survien- 
nent dans  le  cours  d’un  bon  nombre  de  maladies  infectieuses 
guérissent  après  une  durée  de  quelques  jours  ou  de  quel- 
ques semaines  et  sont  bien  loin  de  présenter  la  gravité  de 
quelques  néphrites  scarlatineuses  ou  syphilitiques.  Toute- 
fois l’étiologie,  à elle  seule,  ne  permet  pas  d’affirmer  abso- 
lument la  bénignité  ou  la  gravité  des  lésions  du  rein;  ainsi 
la  néphrite  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  grippe  est  plutôt 
bénigne,  ce  qui  n’empêche  pas  qu’elle  acquiert  parfois  une 
extrême  gravité  (Renaut).  La  néphrite  de  la  scarlatine,  sou- 
vent bénigne,  revêt  chez  quelques  sujets  une  terrible  inten- 
sité ou  peut  devenir  l’origine  du  mal  de  Bright.  La  néphrite 
de  la  grossesse  est  grave  par  l’éclampsie  qu’elle  peut  pro- 
voquer, et  aussi  par  son  passage  possible  à l’état  chronique. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  néphrite  aiguë  de- 
mande quelque  attention.  Dans  beaucoup  de  maladies  infec- 
tieuses où  la  néphrite  se  développe  insidieusement,  on  doit 
examiner  avec  soin  les  urines  qui  portent  avec  elles  les 
signes  de  l’altération  rénale.  Tels  cas  peuvent  se  présenter, 
où  les  œdèmes  sont  fugaces,  peu  accusés,  tandis  que  d’au- 
tres symptômes,  par  leur  prédominance,  font  dévier  le 

1.  Rioblanc.  Du  pronostic  des  néphrites  aigues.  Th.  do  Paris,  1885. 
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diagnostic.  Il  ne  faut  pas  prendre  pour  une  bronchite  une 
néphrite  aiguë  qui  aurait  pour  symptômes  dominants  une 
dyspnée  violente  avec  râles  disséminés  dans  la  poitrine  : il 
ne  faut  pas  confondre  avec  la  pleurésie  une  néphrite  dont 
a manifestation  principale  serait  un  épanchement  pleural. 
Il  su f lit  de  connaître  la  possibilité  de  ces  erreurs  pour  n’y 
pas  tomber;  du  reste,  l’albuminurie  et  les  œdèmes  qui  peu- 
vent faire  défaut  à certaines  périodes  des  néphrites  chro- 
niques ne  manquent  jamais  dans  les  néphrites  aiguës. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  néphrite  aiguë,  ré- 
gime lacLé,  frictions  sur  la  peau,  ventouses  sur  la  région 
des  reins,  saignée  générale  dans  le  cas  des  symptômes  uré- 
miques, diffère  peu  du  traitement  de  la  maladie  de  Brighl, 
qui  sera  étudiée  en  détail  au  chapitre  suivant. 

La  saignée  est  absolument  indiquée  quand  la  néphrite  est 
accompagnée  d’accidents  urémiques  graves,  convulsions 
épileptiformes,  délire,  élat  comateux.  Dans  ce  cas,  il  faut 
retirer  d’un  seul  coup  500  ou  400  grammes  de  sang,  et  re- 
commencer une  deuxième  et  une  troisième  saignée  si  c’est 
nécessaire.  C’est  là  une  médication  excellente  et  qui  ne 
doit  jamais  être  renvoyée  au  lendemain;  bien  des  gens 
atteints  de  néphrite  aiguë  et  d’urémie  violente  ont  dû  la 
guérison  aux  saignées  largement  pratiquées.  Je  suis  telle- 
ment convaincu  de  l’efficacité  des  saignées  dans  la  néphrite 
aiguë,  que  cette  médication  devrait  être  appliquée,  même 
quand  la  néphrite  est  de  moyenne  intensité.  Non  seulement 
la  saignée  a une  action  immédiate  sur  les  symptômes  aigus 
du  moment,  mais  je  crois  qu’elle  diminue  les  mauvaises 
chances  du  passage  d’uue  néphrite  aiguë  à l’état  chronique. 

Il  faut  éviter  les  injections  de  sérum  cl  louis  uU.ue 

contenant  du  sel  (chlorure  de  sodium). 

Le  régime  lacté  ou  la  cto-végétarien  a une  importance  capi- 
tale : il  doit  être  continué  plusieurs  semaines,  même  apres 
la  guérison  supposée  de  la  néphrite  aiguë;  c'est  un  des 
moyens  les  plus  certains  d’éviter  la  néphrite  chronique.  Cetle 
partie  du  traitement  sera  longuement  exposée  au  chapitre 
suivant;  on  y verra  l’importance  du  régime  lacté. 
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§ 4.  LE  REIN  APPENDICULAIRE 
NÉPHRITE  TOXIQUE  — ALBUMINURIE  APPENDICULAIRE 


A différentes  reprises,  dans  ce  Manuel  de  pathologie,  j’ai 
étudié  la  toxicité  de  l’appendicite  et  les  terribles  effets  des 
toxines  appendiculaires  sur  l’économie.  A propos  des  mala- 
dies du  l'oie,  j’ai  consacré  à l’hépatite  toxique  appendicu- 
laire un  chapitre  spécial.  Actuellement,  à propos  des  mala- 
dies des  reins,  je  vais  écrire  un  chapitre  nouveau  sous  le 
nom  de  néphrite  toxique  appendiculaire.  Ce  chapitre  sera 
incomplet,  car  je  ne  possède  encoreque  des  matériaux  insuf- 
fisants, mais  du  moins  la  voie  sera  ouverte  et  une  fois  de 
plus  nous  aurons  démasqué  les  méfaits  de  « la  grande  maladie 
abdominale  ». 

Réduite  à sa  plus  simple  expression,  la  néphrite  toxique 
appendiculaire  se  traduit  par  un  seul  signe  : l’albuminurie. 
Il  est  rare  qu’une  appendicite  soit  intense  sans  que  l’adulté- 
ration des  reins  ne  se  manifeste  aussitôt  par  la  présence  de 
l’albumine  dans  les  urines.  Depuis  que  mon  attention  a été 
appelée  sur  ce  témoin  important  de  la  toxité  appendicu- 
laire, j’ai  constaté  l’albuminurie  dans  un  grand  nombre 
d’appendicites. 

L’albuminurie  peut  apparaître,  dès  le  premier,  dès  le 
deuxième  ou  troisième  jour  de  l’appendicite  ; elle  est 
parfois  associée  à la  teinte  subiclérique  des  téguments,  cet 
autre  témoin  de  la  toxicité  appendiculaire.  Tantôt  on  ne 
constate  àl’examen  des  urines  qu’une  très  faible  quanti téd’al- 
bumine,  tantôt  on  en  trouve  25,  50  centigrammes,  \ gramme 
et  au  delà.  Plusieurs  fois  j’ai  pu  suivre  la  décroissance  gra- 
duelle et  la  disparition  de  l’albumine  après  l’ablation  du 
foyer  appendiculaire.  Cette  constatation  a la  valeur  d’une 
expérience.  En  voici  des  exemples  : 

Le  14  août  1905,  je  suis  mandé  dans  un  service  de  chi- 
rurgie de  l’Hôtel-Dieu  pour  examiner  un  malade  atteint  d’ap- 
pendicite qu’on  avait  laissée  « refroidir  » dans  un  service 
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de  médecine.  L’appendicite  datait  de  trois  semaines.  C’était 
un  de  ces  cas  trop  nombreux  où  l’on  escompte  à tort  le  bon 
vouloir  de  la  nature.  Livrée  à elle-même  avec  ou  sans  l’aide 
du  sachet  de  glace  et  de  l’opium,  cette  bonne  nature  con- 
duit souvent  à des  catastrophes.  Chez  le  malade  en  question, 
après  une  détente  apparente,  fièvre  et  vomissements  avaient 
reparu  et  la  situation  devenait  extrêmement  grave.  Ayant 
examiné  le  malade,  je  fus  d’avis  que  de  l’appendicite  était 
partie  une  infection  péritonéale  ascendante  qui  avait  gagné 
la  région  sous-phrénique  (ce  qui  fut  vérifié  par  l’opératio°n). 
Ace  moment  l’examen  des  urines  décelait  plus  d’un  gramme 
d’albumine,  sans  cylindres  urinaires  dans  le  culot  de  centri- 
fugation. L’opération  fut  pratiquée  par  Mauclaire  et  les 
accidents  furent  enrayés.  En  même  temps,  l’albuminurie 
.diminua  graduellement.  Le  24  août,  il  n’y  avait  plus  que 
50  centigrammes  d’albumine;  le  26  août,  25  centigrammes; 
le  28  août,  15  à 20  centigrammes;  en  septembre,  l’albumine 
avait  disparu  et  le  malade  était  en  bon  état. 

J’ai  rapporté,  au  chapitre  de  l’Hépatite  toxique  appendicu- 
laire, l’observation  d’un  malade  de  mon  service  atteint 
d’appendicite  gangréneuse  avec  albumine  et  teinte  ictérique 
de  la  peau  (appendicite  toxique).  Je  fis  opérer  le  malade  le 
matin  même  de  son  arrivée;  l’amélioration  fut  assez  lente  à 
se  dessiner,  puis  parallèlement,  en  quelque  jours,  l'albu- 
mine, les  pigments,  la  teinte  ictérique  diminuèrent  et  dispa- 
rurent. 

L’albuminurie  simple,  albuminurie  sans  cylindres  uri- 
naires, albuminurie  cédant  après  extinction  ou  après  abla- 
tion du  foyer  appendiculaire,  tel  est,  je  le  répète,  le  seul 
témoin  urinaire  des  néphrites  appendiculaires  légères.  En 
pareil  cas,  le  rein  n’a  été  qu’efdeuré  parle  poison,  la  lésion 
rénale  n’a  été  ni  intense  ni  durable,  et  cependant  on  aurait 
tort  de  se  fier  à celte  apparente  bénignité,  car  celte  albumi- 
nurie, simple  en  apparence,  associée  ou  non  à la  teinte  icté- 
rique,  est  parfois  le  signal  ou  le  premier  avertissement  d’ac- 
cidents  graves  et  même  terribles  qui  pourront  se  dérouler 
jusqu’à  la  mort.  En  voici  des  exemples  : 
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Le  lundi  matin,  2 juin  1901.  Marion  nous  demandait  de 
venir  voir  un  jeune  garçon  entré  la  veille  à lTlôtel-Dieu.  Ce 
jeune  homme  nous  raconte  que  sa  maladie  a débuté  d’une 
façon  inopinée  dans  la  nuit  du  jeudi  au  vendredi.  Le  jeudi, 
il  avait  travaillé  comme  d’habitude,  il  avait  diné  de  bon  ap- 
pétit et  il  s’était  couché  sans  éprouver  le  moindre  malaise. 
Vers  2 heures  du  matin,  il  est  réveillé  par  des  douleurs  sous- 
ombilicales,  d’abord  peu  vives,  puis  plus  intenses.  Le  ven- 
dredi matin,  malgré  ses  douleurs,  il  se  rend  à son  travail, 
mais  il  ne  peut  déjeuner,  il  rentre  chez  lui  et  il  se  couche. 
La  nuit  du  vendredi  au  samedi  est  fort  pénible,  les  douleurs 
de  ventre  sont  violentes,  mais  il  n’y  a ni  nausées  ni  vomis- 
sements. Le  samedi  matin  (deuxième  jour  de  la  maladie), 
les  douleurs  continuent  à être  très  vives.  Lin  médecin  carie 
d’appendicite  et  envoie  le  malade  à l’hôpital. 

Ce  n’est  que  le  dimanche  (troisième  jour  de  la  maladie), 
que  le  jeune  homme  est  amené  à l’Hôtel-Dieu.  Le  ventre  est 
à peine  ballonné  et  un  peu  moins  douloureux  que  les  jours 
précédents.  Il  n’y  a pas  de  vomissements,  la  miction  est  fa- 
cile. Le  pouls  est  à 96;  température  du  matin,  58°, 5;  tempé- 
rature du  soir,  59°, 6.  On  applique  sur  le  ventre  une  vessie  de. 
glace. 

Le  lundi  matin,  à 10  heures  (quatrième  jour  de  la 
maladie),  je  suis  appelé  auprès  du  patient.  Le  pouls  est 
à 88,  et  la  température  qui,  la  veille  au  soir,  avoi- 
sinait 40  degrés,  est  actuellement  tombée  à 37  degrés.  Mal- 
gré cette  amélioration  apparente,  fai  mauvaise  impres- 
sion et  j’ai  l’idée  que  nous  sommes  en  face  d’une  accal- 
mie traîtresse;  le  visage  est  altéré  et  terreux;  les  traits  sont 
tirés,  les  ailes  du  nez  sont  animées  de  battements.  Le  ma- 
lade a rendu  des  gaz  et  des  urines;  il  a eu  quelques 
hoquets,  mais  pas  de  vomissements.  Le  ventre  n’est  ni  mé- 
téorisé,  ni  excavé;  la  palpation  permet  de  localiser  nette- 
ment le  maximum  de  la  douleur  à la  région  appendicu- 
laire. C’est  là  dans  les  parages  de  l’appendice  que  dominent 
la  douleur,  l’hyperesthésie  et  la  défense  musculaire.  On  ne 
Irouve  de.  matité  nulle  part. 
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Nous  avons  affaire  à une  appendicite  aiguë,  au  qun- 
fiiemc  jour  de  son  évolution;  mais,  à coup  sûr,  malgré  la 
mauvaise  impression  que  donne  l’aspect  du  malade,  la  péri- 
tonite ne  joue  pas  un  rôle  dominant  dans  l'histoire  de  cette 
appendicite.  Ces  formes-là  sont  suspectes  de  gangrène  de 
appendice  et  d intoxication  parfois  terrible.  Je  fais  analyser 
es  urines,  et  l’analyse  nous  donne  la  confirmation  de  la 
toxicité  de  celte  appendicite.  Les  reins  et  le  foie  sont  adul- 
térés par  les  toxines  appendiculaires,  car  les  urines  contien- 
nent une  assez  forte  proportion  d’albumine,  des  cylindres 
granuleux,  des  leucocytes  et  des  pigments  biliaires 
Le  pronostic  me  paraît  très  grave;  il  est  certain  mie  l’éco- 
nomie est  déjà  fortement  intoxiquée,  et  l’ablation  du  foyer 
appendiculaire  n arrivera  peut-être  pas  à temps.  Pour  oui 
connaît  la  question,  on  sait  avec  quelle  rapidité  et  quelle 
intensité  agissent  les  toxines  appendiculaires;  nous  en 
avons  cite  de  nombreux  exemples.  Or,  ici,  nous  sommes 
déjà  au  quatrième  jour.  Il  faut  agir  sans  perdre  un  instant 
Seanc.e  tenante,  l’opération  est  pratiquée  par  Fredct. 

L ouverture  de  la  cavité  péritonéale  donne  issue  à une 
petite  quantité  de  liquide  louche  sans  odeur.  Aucune  adhé- 
rence entre  les  anses  intestinales,  peu  d’exsudat  à leur  sur- 
face. En  arrière  du  cæcum  existe  une  petite  collection  puru- 
enle  letide.  L’appendice  est  logé  dans  cet  abcès;  il  adhère 
egerement  a la  paroi  postérieure  du  cæcum;  on  le  décolle 
sans  peine.  La  portion  initiale  de  l’appendice  attenant  au 
cæcum  ne  parait  pas  altérée,  mais  le  reste  de  l'appendice 
est  entièrement  gangrené  sans  perforation  apparente.  La 
plaie  est  laissée  ouverte:  on  établit,  un  drainage  avec  trois 
gros  drains  entourés  de  gaze.  Mardi  5 juin,  nuit  agitée.  Mer- 
credi, vomissements  fréquents,  ce  qui  me  fait  redouter  les 
hematerneses  qui  accompagnent  si  souvent  les  formes 
toxiques  de  l’appendicite.  Jeudi  5 juin,  le  visage  conserve 
son  aspect  terreux,  le  pouls  reste  rapide,  l’albuminurie  et 
les  pigments  biliaires  persistent. 

Vendredi  G juin.  Malgré  le  traitement,  la  situation  s’ag- 
grave : le  malade  est  très  abattu,  les  extrémités  sont  cou- 
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vertes  de  sueurs  froides,  les  urines  sont  rares,  le  pouls  est 
petit  et  précipité,  la  respiration  est  accélérée,  les  vomisse- 
ments sont  extrêmement  pénibles  et  se  reproduisent  avec 
fréquence  ; l’estomac  est  devenu  tout  à fait  intolérant.  L’ana- 
lyse des  urines  décèle  toujours  de  l’albumine  et  démontre 
la  présence  de  pigment  rouge  brun  qui  a remplacé  les  pig- 
ments biliaires  vrais.  La  nuit  suivante  surviennent  de  nom- 
breuses hématémèses  ( vomilo  necjro  appendiculaire ),  signe 
presque  toujours  fatal,  et  le  malade  succombe  après  avoir 
eu  une  série  de  vomissements  noirs  qui  ont  persisté  jusqu’au 
moment  de  la  mort,  la  température  n’étant  pas  remontée 
au  delà  de  58  degrés. 

A l’autopsie,  on  trouve  un  léger  exsudât  fibrineux  sur 
quelques  anses  intestinales,  pas  de  collection  purulente, 
si  ce  n’est  une  cuillerée  de  pus  bien  lié  dans  le  petit 
bassin.  Les  deux  poumons  sont  violacés  et  gorgés  de  sang, 
surtout  aux  bases,  sans  trace  de  broncho-pneumonie. 
L’estomac  est  vide;  toute  la  muqueuse  au  niveau  de  la 
grande  courbure  est  couverte  de  trainées  hémorrhagi- 
ques; on  dirait  par  places  des  taches  de  purpura;  les  fins 
vaisseaux  sont  distendus  en  réseaux;  on  ne  trouve  pas 
d’ulcérations. 

Le  cœur  et  la  rate  sont  sains.  Le  foie  et  les  reins  ont  une 
apparence  normale,  ils  ne  sont  pas  augmentés  de  volume; 
si  l'on  se  fût  contenté  d'un  examen  superficiel,  ces  organes 
auraient  été  considérés  comme  exempts  de  lésions,  mais  à 
l’examen  histologique  on  y constate  des  altérations  exlrè-  , 
mement  accentuées.  Afin  de  donner  à la  description  de  ces 
lésions  toute  la  valeur  désirable,  j’ai  prié  Letulle  de  vou- 
loir bien  se  charger  de  cet  examen.  Vu  l’importance  du 
sujet,  il  me  parait  utile  de  publier  in  extenso  la  note  qui 
m’a  été  remise  par  notre  savant  collègue. 

Les  fragments  du  rein  pris  vingt-cinq  heures  après  la 
mort,  passés  pendant  vingt-quatre  heures  dans  le  formol  à 
1 pour  100,  puis  durcis  dans  l’alcool  à 90  degrés,  ont  été 
coupés  après  inclusion  au  collodion  : les  coupes  ont  éLé 
colorées  à l’hémaléine-éosinc,  à la  thionine,  et  au  bleu 
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polychrome  combiné  au  Kernschvvarz.  Voici  le  résultat  -Je 

ci)  A un  faible  grossissement,  les  coupes  montrent  une 
nécrosé  elendue  à un  très  grand  nombre  de  tubes  con- 
tournes, et  a quelques  branches  larges  des  anses  de  Uenle 
alors  que  les  glomérules  et  les  tubes  droits  ainsi  que  les 
pyramides  ont  manifestement  échappé  à ce  processus  de 
mortification  suraiguë. 

b)  En  étudiant  d’une  manière  précise  la  topographie  des 
zones  necrobiotiques,  on  note  tout  d’abord  l’intégrité  par- 
laite  d un  grand  nombre  de  tubes  contournés  logés  sous  la 
capsule  d’enveloppe,  en  pleine  substance  rénale;  le  contraste 
entre  les  tubes  morts  en  plein  parenchyme  et  ceux  encore 
vivants  dans  la  substance  corticale  est  des  plus  remarquables 
et  permet  d’éliminer  l’hypothèse  d’une  lésion  cadavérique. 
D ailleurs  l’examen  des  lésions  vues  à un  plus  fort  grossisse- 
ment confirme  cette  première  donnée  : 

1 11  est  facile  de  reconnaître  que  tous  les  épithéliums  de 
la  coupe  d’un  tube  contourné  donné  ne  sont  pas  nécrosés 
cl  que  quelques  cellules  possèdent  encore  leurs  noyaux  plus 
ou  moins  vivement  colorés  en  un  violet  lilas  par  l’héma- 
téine. 

2°  Les  épithéliums  des  tubes  malades,  loin  d’ètre  affaissés, 
sont  souvent  saillants,  bombants  dans  la  cavité  tubulaire: 
ils  sont  très  granuleux,  et  il  est  à noter  que,  même  dans 
les  régions  nécrobiotiques,  les  éléments  sont  en  voie  de 
desquamation,  que  leur  noyau  soit  encore  ou  non  colorable. 

5°  Les  éléments  du  tissu  cellulaire  interstitiel  et  les  capil- 
laires sanguins  sont  pourvus  de  leurs  noyaux  et  ne  parais- 
sent pas  le  siège  de  lésion  notable. 

Les  glomérules  volumineux  gorgés  de  sang  montrent  leur 
cavité  rarement  occupée  par  de  la  sérosité  rosée  : l’endothé- 
lium de  la  capsule  est  proliféré  sur  un  grand  nombre  de 
points.  Les  éléments  interstitiels  des  anses  glomérulaires 
ne  sont  pas  proliférés;  les  vaisseaux  sanguins  de  la  sub- 
stance corticale,  et  en  particulier  ceux  de  la  portion  glomé- 
rulaire, sont  dilatés,  sans  réaction  hyperdiapéditique  péri- 
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vasculaire;  il  n’y  a aucune  trace  d’exsudat  séreux  ou 
fibrineux  interstitiel.  Quant  au  tissu  de  la  pyramide,  on  y 
rencontre  quelques  anses  de  Henle  en  partie  nécrosées.  11 
n’y  a aucune  lésion  inflammatoire  dans  les  tubes  collec- 
teurs dont  les  épithéliums  ont  tous  conservé  leurs  noyaux. 

Les  fragments  fixés  à l’acide  osrnique  après  l’action  du 
formol  montrent  une  dégénérescence  granulo-graisseuse 
limitée  exactement  aux  épithéliums  de  quelques  tubes  con- 
tournés. Cette  lésion  aiguë  récente  se  caractérise  par  la 
desquamation  de  la  cellule  rénale  et  l’accumulation  de  gra- 
nulations fines  et  noirâtres  dans  le  protoplasma.  Ces  gra- 
nulations sont  disséminées  dans  toute  l’épaisseur  de  la 
cellule  et  ne  s’accumulent  pas  seulement  à sa  base.  Les 
techniques  appropriées  permettent  de  dire  que  les  épithé- 
liums frappés  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  conser- 
vent encore,  pour  un  certain  nombre  d’entre  eux,  la  colo- 
rabilité  de  leurs  noyaux. 

Après  coloration  à la  thionine,  les  cellules  épithéliales 
nécrosées  présentent  deux  types  assez  différents,  qui  ne 
paraissent  pas  les  deux  stades  d’une  même  lésion  et  ne 
coexistent  jamais  dans  la  même  portion  tubulaire. 

a)  Le  premier  type  correspond  assez  bien  à la  lésion 
décrite  sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation  ; le  proto- 
plasme de  la  cellule  est  coloré  en  un  bleu  grisâtre,  il  est  à 
peu  près  homogène  et  translucide;  le  bloc  protoplasmique 
osL  sillonné  de  grosses  stries  à bords  mal  délimités,  le  noyau 
n’est  plus  colorable. 

b)  Le  deuxième  type  d’altération  est  plus  discret  que  le 
précédent;  il  est  caractérisé  par  la  fragmentation  granu- 
leuse de  la  totalité  des  protoplasmas  épithéliaux  sur  la 
coupe  d'un  tube  contourné  donné;  cette  sorte  de  désagré- 
gation fait  disparaître  toute  forme  et  tout  contour  épithé- 
lial. Les  granulations  qui  occupent  le  bloc  protoplasmique 
ainsi  mortifié  ont  des  dimensions  variables,  en  général 
pourtant  assez  considérables,  les  plus  grosses  mesurent  de 
2 à 5 ix.  Toutes  ces  granulations  sont  colorées  en  violet 
pâle  par  la  thionine;  elles  sont  arrondies,  translucides  et 
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toujours  distinctes  les  unes  des  autres.  Il  n’y  a pas  trace  de 
formation  de  cylindres  dans  les  tubes  à leur  niveau.  11  est 
difficile  de  savoir  si  toutes  les  boules  graisseuses  que  fait 
reconnaître  I acide  osmique  coïncident  ou  non  avec  ces 
niasses  hyalines.  11  est  à noter  que  sur  un  grand  nombre 
de  points  la  portion  de  tube  atteinte  de  ce  type  de  dégéné- 
rescence correspond  à l’origine  même  du  tube  urinifère. 
Quelques  tubes  contournés  ainsi  altérés  arrivent  même 
jusqu  au  contact  de  la  capsule  de  Bowmann.  Dans  les  cel~ 
Iules  atteintes  de  ce  type  de  dégénérescence,  les  noyaux 
sont  le  plus  souvent  réfractaires  à la  coloration;  quelques- 
uns  se  colorent  d’une  manière  diffuse  ou  sont  en  chroma- 
tolyse. 

Eu  résumé,  l’ensemble  de  ces  lésions  permet  de  conclure 
qu  h s agit  d’une  néphrite  suraiguë  dégénérative  toute  récente 
dont  la  cause  échappant  à l’examen  microscopique  parait 
relever  uniquement  d'une  substance  toxique  éliminée  par 
l'appareil  sécréteur  du  rein. 

Les  planches  ci-dessous  reproduisent  ces  lésions  à diffé- 
rents grossissements. 


Sur  celle  coupe,  à un  faible  grossissement,  on  voit  : n,  gtomérulc; 
0.  tubes  nécrosés;  c.  lubcs  intacts. 
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A un  fort  grossissement,  on  voit  : <7,  glomérule  intact;  a,  cellules  nécro- 
sées des  tubes  contournés;  b,  cellules  en  voie  de  nécrose  ayant  encore 
leurs  noyaux  ; c,  tube  contourné  normal;  d,  stroma  conjonctif  indemne. 


On  constate  au  foie  des  lésions  de  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques  centro-lobulaires, 
lésions  d’intoxication  suraiguë. 

11  est  donc  permis  de  dire  que  chez  le  malade  dont  je 
viens  de  rapporter  l’observation,  l’appendicite  a été  un  agent 
d’intoxication  au  moins  autant  qu’un  agent  d’infection  ; elle 
a intoxiqué  sa  victime  au  moins  autant  qu’elle  l’a  infectée. 
Les  lésions  dues  à l’infection  appendiculaire  n’ont  déter- 
miné qu’une  péritonite  bien  légère  avec  abcès  rélro-cæcal 
tandis  que  les  lésions  dues  aux  toxines  appendiculaires  ont 
déterminé,  pendant  la  vie,  des  symptômes  d’intoxication  et 
a I examen  anatomique  des  altérations  suraiguës. 

Le  malade  n’a  donc  pas  succombé  à sa  péritonite,  qui 
était  du  reste  circonscrite  et  peu  avancée;  il  a surtout  suc- 
combe a 1 intoxication  appendiculaire,  qui,  elle,  a marche 
plus  vite  que  l’infection  et  qui  était  déjà  consommée  au 
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quatrième  jour  de  la  maladie,  époque  un  peu  tardive  où  a 
été  faite  l'opération.  C’est  que  la  péritonite  n’est  pas  tout, 
il  s’en  faut,  dans  l’évolulion  des  accidents  appendiculaires, 
il  y a autre  chose,  il  y a les  accidents  toxiques,  nous  le 
savons  maintenant,  accidents  toxiques  et  même  hypertoxi- 
ques,  qui  devancent  parfois  les  accidents  infectieux  et  qui 
sont  d’autant  plus  redoutables  que  la  chirurgie  « tempori- 
satrice » avec  son  « pied  boiteux  » ne  peut  rien  contre  eux. 
En  face  de  pareils  faits,  et  ils  sont  nombreux,  que  penser 
de  la  doctrine  à courte  vue  qui,  ne  voyant  que  la  localisa- 
tion péritonéale,  conseille  de  n’opérer  que  lorsque  l’appen- 
dicite « est  refroidie  »,  doctrine  néfaste  qui  méconnaît  ou 
qui  semble  oublier  que  les  toxines  par  leur  diffusion  rapide 
emportent  le  patient  pendant  qu’on  est  là,  à attendre  de 
parti  pris  que  l’appendicite  soit  refroidie  ! 

J’avais  à peine  porté  ce  fait  et  les  considérations  qui  s’y 
rattachent  à la  tribune  de  l’Académie1,  que  Routier  me  fit 
part  d’un  fait  analogue  que  voici  : Un  jeune  garçon  entre 
dans  son  service  à l’hôpilal  Necker,  le  6 juillet  dans  la 
soirée.  L’avant-veille,  le  4 juillet  au  soir,  le  malade  avait 
été  pris  d’envies  de  vomir  et  il  s’était  administré  de  sa 
propre  autorité  un  purgatif  drastique  pour  combattre 
« l’indigestion  ».  Les  douleurs  persistèrent.  Ce  n’est  que  le 
6 au  matin  qu’on  fit  mander  le  Dr  Le  Guillant,  qui  diagnos- 
tiqua aussitôt  une  appendicite  et  qui  demanda  le  transport 
immédiat  à Necker.  Du  reste,  cinq  ans  avant,  Le  Guillant 
avait  déjà  soigné  l’enfant  pour  une  crise  d’appendicite  ; il 
avait  voulu  le  faire  opérer,  il  avait  prévenu  la  famille  de  la 
gravité  du  mal  et  de  la  récidive  probable,  mais  ses  sages 
conseils  n’avaient  pas  été  écoulés. 

Le  petit  malade  n’arrive  donc  à l’bôpital  Necker  que  dans 
la  soirée  du  l!  juillet;  il  avait  une  forte  fièvre  à 59  degrés. 
Routier  le  voi L le  lendemain  malin  7 juillet;  il  y avait  à ce 
moment  trois  jours  et  demi  que  l’appendicite  s’était  dé- 
clarée. Rien  que  la  température  lut  tombée  à 57°, 8,  tout 

1.  Académie  de  médecine,  séance  du  S juillet  1902. 
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indiquait  que  celle  appendicite  était  des  plus  graves,  des 
symptômes  toxiques  accompagnaient  les  symptômes  infec- 
tieux: leinlc  ictérique  accentuée,  diarrhée  profuse,  pouls 
très  accéléré.  Le  ventre  était  partout  douloureux  avec  dé- 
fense musculaire,  surtout  au  point  de  Mac  Burney. 

Routier  porte  un  pronostic  fort  grave  et  décide  l’opération 
immédiate;  mais  les  parents  qu'on  attendait  ne  viennent 
pas  à l’hôpital,  on  n’a  pas  leur  consentement,  et  l’on  est 
forcément  obligé,  hélas!  de  différer  l’opération.  Ce  n’est 
que  le  lendemain  matin,  8 juillet,  que  l’enfant  est  opéré, 
dans  dos  conditions  pires  encore  que  la  veille,  tant  la  toxi- 
infection  a fait  des  progrès.  La  jaunisse  appendiculaire 
s'était  encore  accentuée.  On  était  à ce  moment  à quatre 
jours  et  demi  du  début  de  l’appendicite.  A l’opération,  on 
trouve  un  énorme  abcès  infect  au-dessous  du  cæcum  et 
une  forte  collection  de  pus  mal  lié  dans  le  petit  bassin. 
Aucune  amélioration  ne  se  manifeste  après  l’opération,  tant 
le  petit  malade  était  déjà  intoxiqué;  la  température  est  à 
59  degrés,  le  pouls  à 120,  la  diarrhée  et  l 'ictère  persistent. 
Le  9,  l’agitation  est  extrême;  le  10,  le  délire  survient  et  le 
malade  succombe  dans  la  nuit. 

Ici,  comme  dans  le  cas  précédent,  il  était  très  important 
de  connaître  exactement  les  lésions  des  organes.  L’examen 
histologique  des  reins  et  du  foie  a été  fait  par  un  de  nos 
chefs  de  laboratoire,  Natlan-Larrier,  et  l’on  est  frappé  de  la 
complète  analogie  qui  existe  entre  ces  lésions  et  les  lésions 
constatées  par  Lelulle  dans  le  cas  précédent.  De  part  et 
d autre,  on  saisit  sur  le  fait  le  rôle  terrible  et  rapide  des 
toxines  appendiculaires.  Voici  l’examen  histologique  in 
extenso  : 

Le  rein  à l’œil  nu  parait  normal,  la  substance  corticale  est 
seule  un  peu  décolorée.  Pourtant  l’examen  histologique  fait 
sur  des  fragments  recueillis  peu  d’heures  après  la  mort 
montre  des  lésions  d’une  extrême  intensité;  il  s’agit  d’une 
néphrite  dégénérative  suraiguë,  dont  les  lésions  sont  loca- 
lisées au  niveau  des  tubes  conlournéset  de  la  branche  large 
de  1 anse  de  llenle;  c’est  une  lésion  systématisée  à tout  l'ap- 
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pareil  sécréteur.  Tous  les  tubes  contournés  sont  atteints  au 
même  degré;  tous  présentent  le  même  aspect,  leurs  cellules 
se  montrent  comme  de  volumineux  éléments  granuleux, 
dans  lesquels  le  noyau  n’est  plus  colorable  : la  cellule  est 
bien  limitée  à sa  partie  locale,  mais  elle  s'effrite  vers  la 
lumière  du  tube,  les  réactifs  cytologiques  permettent  de 
mettre  en  valeur  un  très  fort  réticulum  dans  les  mailles 
duquel  sont  situées  de  grosses  granulations  arrondies;  de 
points  en  points  et  surtout  à la  base  de  la  cellule  s’amas- 
sent de  fines  granulations  graisseuses  : ces  cellules  sont  en 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  Les  cellules  des  branches 
larges  de  l’anse  de  Henle  offrent  le  type  de  la  nécrose  de 
coagulation;  leur  noyau  n’est  plus  colorable;  leur  pro- 
toplasme, parsemé  de  quelques  grains  de  graisse,  a une 
réfringence  toute  spéciale,  il  prend  plus  fortement  l’éo- 
sine et  se  colore  en  bleu  pâle  par  le  bleu  polychrome; 
la  forme  même  de  la  cellule  est  altérée  ; elle  est  légè- 
rement plissée  à sa  base,  son  sommet  est  irrégulier. 
Mais  ici,  pas  plus  que  dans  les  tubes  contournés,  il  n’y  a 
desquamation  cellulaire.  Ces  cellules  sont  nécrosées  sur 
place;  à peine  si  sur  une  coupe  on  peut  apercevoir 
l’ébauche  de  quelques  cylindres  épithéliaux.  Ces  cellules  des 
tubes  contournés  et  de  l’anse  de  Henle  sont  mortes  au 
point  de  vue  fonctionnel.  Tandis  que  l’on  peut  mettre  en 
valeur  dans  la  cellule  normalement  sécrétante  du  rein  des 
stries  basales  et  des  grains  qui  s’imprègnent  en  noir  par 
l’alun  de  fer,  aucune  de  ces  figures,  qui  traduisent  ces 
divers  stades  de  l'activité  cellulaire,  ne  peut  être  décelée  ici. 
Les  cellules  les  plus  hautement  différenciées  du  rein  ont 
cessé  de  fonctionner. 

L’appareil  de  filtration  du  rein  est  au  contraire  relative- 
ment intact,  les  glomérules  sont  normaux;  on  note  seule- 
ment, en  quelques  points  isolés,  une  légère  prolifération  de 
l’endothélium  de  la  capsule  de  Bowrnan;  après  l’action  de 
l’acide  osmique,  on  fait  apparaître  quelques  granulations 
graisseuses  dans  les  épithéliums  des  tubes  droits.  Mais 
ces  lésions  restent  secondaires,  à côté  de  la  lésion  princi- 
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pale  ; nécrose  et  dégénérescence  suraiguë  systématisée  aux 
lubes  contournés  et  à la  branche  large  de  Henle,  à l’appa- 
reil sécrétoire  du  rein.  La  lésion  est  d’autant  plus  nette 
qu’elle  n’atleint  que  la  cellule  glandulaire  elle-même;  le  tissu 
conjonctif,  les  vaisseaux,  sont  normaux.  11  n’existe  d’autre 
part  aucune  diapédèse  leucocytaire  ; on  ne  peut  colorer 
aucun  microbe  : c’est  une  lésion  purement  toxique;  la  loca- 
lisation sur  l’appareil  sécréteur  montre  qu’elle  est  due 
a l’élimination  de  substance  toxique  par  les  cellules  des 
tubes  contournés  et  de  la  branche  large  de  Henle. 

Le  foie  est  très  congestionné,  mais  l’état  des  cellules  est 
surtout  remarquable:  l’acide  osmique  montre  qu’elles  sont 
farcies  de  très  fines  granulations  graisseuses,  le  noyau  se 
colore  pourtant  encore  bien,  mais  elles  sont  en  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse  manifeste. 

La  planche  ci-dessous  représente  une  coupe  histologique 
du  rein. 


c 
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Une  an  Ire  observation  du  même  genre  a été  publiée  par 
Lorrain*  : Un  homme  ayant  eu  déjà  deux  attaques  d’appen- 
dicite entre  à l’hôpital  pour  une  troisième  attaque.  Dés  son 
entrée,  on  constate  un  empâtement,  à la  losse  iliaque  droite, 
la  palpation  y réveille  une  très  vive  douleur  et  la  peau  est 
hyperesthésiée.  Pas  de  vomissements,  pas  de  fièvre.  On  se 
contente  de  prescrire  la  glace  et  l’opium.  Quelques  jours 
plus  tard,  bien  que  la  fièvre  n’ait  pas  apparu,  le  ventre  se 
ballonne,  le  faciès  se  grippe,  le  pouls  est  de  mauvaise  qua- 
lité. On  pratique  l'opération.  On  trouve  un  abcès  fétide  en- 
tre l'intestin  grêle  et  le  cæcum,  qui  est  gangrené;  on  fait 
une  vaine  tentative  pour  trouver  l’appendice,  qui  est  caché 
dans  les  adhérences.  Le  malade  succombe  et,  à l’autopsie, 
on  découvre  l’appendice  gangrené;  on  ne  constate  ni  péri- 
tonite ni  autre  poche  purulente  que  celle  qui  a été  ouverte 
pendant  l’opération. 

A l’examen  macroscopique,  les  reins  ne  présentent  rien 
de  spécial,  mais  l’examen  histologique  fait  par  Lorrain 
dénote  les  lésions  suivantes  : l’épithélium  des  tubes  droits 
est  à peu  près  normal  et  leur  noyau  est  bien  coloré.  Mais 
les  tubes  contournés  sont  très  altérés;  par  place  on  voit 
quelques  cellules  épithéliales  dont  le  noyau  est  encore  co- 
loré, mais  en  général  les  noyaux  ont  complètement  dis- 
paru. Les  cellules  épithéliales  sont  pâles,  non  granuleuses, 
tuméfiées,  et  tendent  à remplir  complètement  la  lumière 
du  canalicule  urinifère.  « Il  s’agit  là  d’une  véritable  nécrose 
de  coagulation.  Les  lésions  ne  portent  pas  indistinctement 
sur  tous  les  tubes,  et  certains  tubes,  du  reste  peu  nom- 
breux, semblent  avoir  échappé  à ce  processus  de  mortifica- 
tion. » Les  cellules  du  foie  sont  également  atteintes  et 
contiennent  du  pigment  ocre  en  abondance.  En  résumé, 
dit  Lorrain,  « l’évolution  clinique  et  les  lésions  des  éléments 
nobles  des  reins  et  du  foie  permettent  de  conclure  que 
celte  appendicite  à marche  sournoise  et  à forme  nécrosante, 

1.  Lorrain.  Foies  appendiculaires.  Infection.  Intoxication.  Société 
anatomique.  Décembre  1902. 
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a amené  la  mort  non  par  infection,  mais  par  une  inloxi- 
calion  profonde  de  l'économie  ». 

Description.  — Les  cas  que  je  viens  de  rapporter  per- 
mettent d’ébaucher  la  description  anatomique  et  clinique 
de  la  néphrite  toxique  appendiculaire  aiguë.  Au  point  de 
vue  anatomique,  à première  vue,  les  reins  ne  paraissent 
pas  atteints,  ils  ne  sont  ni  gros  ni  pâles,  ils  ne  ressemblent 
nullement  au  gros  rein  blanc  ; pour  qui  n’est  pas  prévenu, 
ces  reins-là  ont  l’aspect  de  reins  normaux.  Mais,  à l’examen 
histologique,  la  topographie  et  la  nature  des  lésions  sont 
saisissantes.  Les  lésions  atteignent  presque  exclusivement  les 
éléments  nobles  de  l’organe,  dans  les  cas  graves,  la  cellule 
est  rapidement  frappée  de  mort  par  la  cyto-toxine  appendi- 
culaire. Les  cellules  du  foie  subissent  le  même  sort. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  symptômes  de  la  néphrite 
appendiculaire  ne  ressemblent  pas  aux  symptômes  de  la 
plupart  des  néphrites  aiguës  connues.  Celle  néphrite  n’est 
comparable  ni  à la  néphrite  scarlatineuse,  ni  à la  néphrite 
syphilitique  précoce,  ni  à la  néphrite  dite  a frigore.L a bouf- 
fissure du  visage  et  des  paupières,  les  œdèmes  rapides  et 
intenses,  l’anasarque,  l’œdème  du  poumon,  les  épanche- 
ments des  séreuses,  qui  sont  l’apanage  de  tant  d’autres  né- 
phrites aiguës,  n’existent  pas  dans  la  néphrite  appendicu- 
laire, ou  du  moins  je  ne  les  ai  jamais  observés. 

L’œdème  des  paupières  et  de  la  face,  ce  grand  signe  révé- 
lateur faisant  ici  défaut,  et  en  somme  la  néphrite  appendi- 
culaire ne  se  traduisant  d’habitude  par  aucun  signe  extérieur 
ostensible,  le  diagnostic  ne  s’impose  pas,  il  s’en  faut;  c’est 
sans  doute  pour  cela  que  cette  néphrite  était  passée  inaper- 
çue. Aussi  faut-il  prendre  l’habitude  d’examiner  les  urines 
de  tout  individu  atteint  d’appendicite. 

L'albumine,  parfois  si  abondante  dans  d’autres  néphrites 
aiguës,  est  habituellement  modérée  dans  la  néphrite  appen- 
diculaire; par  contre,  on  peut  trouver  des  cylindres  gra- 
nuleux dans  l’urine,  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  de 
l’appendicite,  ce  qui  n’est  pas  de  bon  augure. 

Certes,  l’albumine,  à elle  seule,  ne  suffit  pas  pour  assom- 
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brir  outre  mesure  le  pronostic  de  l’appendicite,  mais  elle  est 
un  des  témoins  de  la  toxicité  appendiculaire  et  elle  nous 
avertit  du  danger.  Ce  danger  ne  vient  pas  seulement  de  la 
néphrite  (qui  dans  quelques  cas  peut  aboutir  à l'insuffisance 
urinaire  avec  ou  sans  oligurie),  il  vient  de  l’intoxication 
générale  de  l’économie  ; il  vient  de  Y nppendicémie . 

Lateinteictérique,  cetautre témoin  de  l’intoxication  appen- 
diculaire du  foie,  est  assez  souvent  associée  à l’albuminurie; 
ces  deux  signes  sont  habituellement  précoces  et  contempo- 
rains ; leur  signification  peut  n’ètre  pas  trop  mauvaise  ; cepen- 
dant, nul  ne  peut  savoir  si  l'intoxication  appendiculaire  s’en 
tiendra  à une  néphrite  sans  gravité  ou  à une  hépatite  légère, 
ou  si  elle  n’aboutira  pas  à des  lésions  plus  profondes  et  plus 
étendues,  à la  gastrite  toxique,  au  vomilo  negro,  à l'insuffi- 
sance rénale  et  hépatique,  aux  accidents  nerveux,  à l’empoi- 
sonnement général  et  à la  mort. 

Qu’avons-nous  pour  nous  guider  dans  ce  pronostic?  Rien 
ou  peu  de  chose.  La  fièvre  n’est  pas  un  élément  de  pro- 
nostic. La  situation  du  malade  peut  être  compromise  et 
même  perdue,  alors  que  la  température  reste  normale.  Chez 
le  premier  de  nos  malades  la  température  oscillait  entre  37  et 
58°  pendant  que  des  accidents  mortels  se  préparaient.  Chez 
le  malade  dont  parle  Lorrain,  la  température  restait  aux 
environs  de  37°  durant  les  quelques  jours  qui  ont  précédé 
la  mort.  Le  pouls  lui-même  peut  n’avoir  aucune  signification 
précise  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Tout  est  traître  dans  l’histoire  de  l'appendicite  et  le  poi- 
son fait  son  œuvre  sans  presque  se  démasquer.  Comme 
nous  voilà  loin  des  anciennes  descriptions,  qui  nous  pré- 
sentaient l’appendicite  comme  un  accident  purement  local 
dont  la  complication  la  plus  redoutable  était  la  péritonite! 
Comme  nous  voilà  loin  de  certaines  classifications  anatomo- 
pathologiques qui  avaient  la  prétention  de  préciser  le  pro- 
nostic, et  qui  sont,  du  reste,  tombées  dans  l’oubli. 

Les  faits  que  je  viens  de  rapporter  dans  ce  chapitre  por- 
tent avec  eux  un  grand  enseignement;  ils  nous  montrent 
ce  qu’est  la  néphrite  toxique  appendiculaire,  ils  continuent 
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la  série  des  accidents  toxiques  (hépatite  toxique,  gastrite 
toxique)  ils  prouvent  avec  quelle  rapidité  les  toxines  appen- 
diculaires peuvent  agir,  ils  fournissent  un  nouvel  argument 
à l’intervention  chirurgicale  précoce,  ils  montrent  le  danger 
de  la  temporisation  et  ils  contribuent  à ruiner  la  doctrine 
d’après  laquelle  on  ne  devrait  opérer  l’appendicite  que  lors- 
qu’elle est  « refroidie  ». 

Car  enfin,  un  jour  viendra  où  nos  honorables  contradic- 
teurs, les  temporisateurs  systématiques,  devront  répondre  a 
nos  arguments  autrement  que  par  des  paroles.  Nous  leur 
donnons,  nous,  des  faits  précis  et  des  preuves  irréfutables; 
qu’ils  en  fassent  autant  pour  étayer  leur  doctrine.  Nous 
savons  de  quoi  sont  morts  bon  nombre  de  malades  qu’on  n’a 
pas  voulu  opérer  avant  que  leur  appendicite  soit  refroidie, 
et  nous  pouvons  montrer  les  lésions  d’origine  toxique  qui  ont 
occasionné  la  mort.  Alors  pourquoi  ne  pas  opérer  les  gens 
avant  qu’ils  soient  intoxiqués  et  infectés?  Nous  demandons 
qu’on  veuille  bien  nous  donner  une  réponse  basée  sur  des 
faits  aussi  précis  que  les  nôtres. 

Je  ne  veux  pas  terminer  ce  chapitre  sans  faire  un  paral- 
lèle entre  le  foie  appendiculaire  et  le  rein  appendiculaire. 
En  décrivant  le  foie  appendiculaire,  j’ai  décrit  séparément 
une  hépatite  toxique,  précoce,  qui  ne  suppure  pas,  et  une 
hépatite  infectieuse,  plus  tardive,  qui  tient  une  très  large 
place  dans  l’histoire  du  foie  appendiculaire.  Cette  hépatite 
infectieuse,  purulente,  s’explique  très  facilement,  parce  que 
les  agents  infectieux  sont  directement  et  facilement  véhi- 
culés de  l’appendicite  au  foie  par  les  branches  de  la  veine 
porte.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  rein  appendiculaire 
qui  ne  peut  être  infecté  que  par  une  voie  sanguine  très  dé- 
tournée; aussi  la  néphrite  infectieuse  avec  abcès  du  rein 
est-elle  relativement  fort  rare,  tandis  que  la  néphrite  toxi- 
que, surtout  la  forme  légère,  est  fréquente. 

On  peut  enfin  se  demander  si  l’adultération  des  reins  par 
les  toxines  appendiculaires  ne  peut  pas  entrer  pour  une  part 
dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Bright. 
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§ 5.  MALADIE  DE  BRI8HT  — NÉPHRITES  CHRONIQUES 
NÉPHRITE  PARENCHYMATEUSE  — NÉPHRITE  INTERSTITIELLE 
NÉPHRITES  MIXTES 


Discussion.  — Dès  1827,  Richard  Bright,  publiant  le  ré- 
sultat de  ses  observations,  faisait  savoir  que  chez  les  ma- 
lades qui  meurent  après  avoir  présenté  des  urines  albumi- 
neuses et  des  hvdropisies  persistantes,  on  retrouve  une 
altération  des  reins.  Que  Bright  ait  utilisé  les  recherches  de 
Wells  et  de  Blaclcall,  nul  ne  le  conteste,  mais  il  faut  recon- 
naître que  personne  avant  lui,  dans  la  maladie  qui  porte 
aujourd’hui  son  nom,  n’avait  nettement  formulé  la  relation 
qui  existe  enlre  le  symptôme  et  la  lésion.  Le  grand  mérite 
de  Bright  est  donc  d’avoir  compris  que  l’albuminurie  et  les 
hvdropisies  persistantes  sont  des  troubles  associés  à une 
lésion  des  reins,  mais  il  s’était  bien  gardé  d’affirmer  la 
nature  de  cette  lésion,  prudente  réserve  dont  on  ne  saurait 
trop  le  louer,  puisque  quarante  années  de  recherches  ana- 
tomiques entreprises  dans  les  trois  écoles  anglaise,  alle- 
mande et  française  n’ont  pas  suffi  à élucider  la  nature  de 
ces  lésions  rénales  et  laissent  encore  en  présence  des  opi- 
nions opposées. 

Il  est  un  fait  certain,  consigné  par  tous  les  observateurs, 
c’est  qu’à  l’autopsie  des  gens  morts  de  néphrite  subaiguë  et 
chronique,  les  reins  peuvent  présenter  les  aspects  les  plus 
divers ; on  les  retrouve  tantôt  de  volume  normal,  tantôt 
volumineux,  blanchâtres ‘,  jaunâtres,  tantôt  petits  et  atro- 
phiés (petit  rein  contracté,  petit  rein  rouge),  et  l’on  s’était 
demandé  alors  si  des  lésions  si  dissemblables  ne  sont  que 
les  degrés  successifs  d’un  même  processus  morbide,  ayant 
débuté  par  l’hypertrophie  de  l’organe  et  ayant  abouti  à 
l’atrophie,  ou  si,  au  contraire,  elles  représentent  des  formes 
anatomiques  distinctes,  n’ayant  entre  elles  aucun  rapport. 

1.  La  désignation  de  rein  gros  et  blanc  et  de  rein  petit  et  ratatiné  est 
due  ù Samuel  Wilk. 


MALADIES  DES  REINS. 


43 


Brighl,  avons-nous  dit,  ne  voulant  rien  affirmer  sur  la 
valeur  et  sur  la  nature  de  la  lésion  rénale,  s’était  abstenu 
de  conclusions.  En  1840,  Rayer,  dans  un  ouvrage  que 
Roscnstein  appelle  à juste  titre  les  Archives  des  maladies 
rénales,  proclama  que  les  lésions  du  rein,  qui  apparaissent 
si  différentes  suivant  les  autopsies,  ne  sont  en  réalité  que 
les  degrés  successifs  d’un  même  processus  inflammatoire; 
au  début,  les  reins  sont  gros  et  congestionnés,  c’est  la 
phase  aiguë;  ils  s’anémient  et  s’atrophient  plus  tard,  c’est 
la  phase  subaiguë  et  chronique;  et  ces  différents  stades 
avaient  été  divisés  par  Rayer  en  six  degrés  successifs. 

En  1S51,  Frerichs  marchait  sur  les  traces  de  Rayer, 
n’admettait  que  trois  degrés  dans  la  néphrite  chronique, 
mais  il  affirmait,  comme  Rayer,  l’unité  du  processus  inflam- 
matoire débutant  par  la  congestion  de  l’organe  et  par  la 
tuméfaction  trouble  de  ses  cellules  (gros  rein),  continuant 
par  la  dégénérescence  graisseuse  de  l’épithélium  et  abou- 
tissant à l’atrophie  de  l’organe  (petit  rein).  Qu’on  admette 
donc  six  périodes  avec  Rayer,  qu’on  en  compte  trois  avec 
Frerichs,  sept  avec  Christison,  ou  cinq  avec  Martin  Solon, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette  doctrine,  dite  des 
unicistes,  défendue  aussi  par  Virchow  et  par  Reinhardt, 
ne  voit  là  qu’un  seul  processus  morbide,  qui  fait  passer  le 
rein  par  les  périodes  successives  d’hypertrophie  et  d’a- 
trophie. 

En  opposition  à cette  doctrine  qui  proclame  l’unité  ana- 
tomique de  la  maladie  de  Rright,  se  place  une  doctrine 
contraire,  qui  affirme  la  pluralité  des  formes  de  cette 
maladie  et  qui  dit  : Les  états  si  dissemblables  qu’offrent  les 
reins  à l’autopsie  ne  sont  pas  des  transformations  succes- 
sives d’un  même  processus  morbide,  ils  représentent  des 
formes  absolument  distinctes  ; le  gros  rein  blanc  "n’est  pas 
destiné  à devenir  un  petit  rein  contracté,  de  même  que  le 
petit  rein  contiactc  n a jamais  débuté  par  le  gros  rein 
blanc;  ie  petit  rein  contracté,  c’est  la  néphrite  intersti- 
tielle, c est  1 ai  tci  io-sclérose,  c est  la  sclérose  de  l’organe, 
qui  n’a  rien  à voir  avec  le  gros  rein,  de  même  que  le  gros 
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rein,  qui  représente  la  néphrite  parenchymateuse,  n’a  rien 
à voir  avec  le  petit  rein.  Ces  processus  anatomiques  dis- 
tincts, ajoutaient  les  partisans  de  cette  théorie,  donnent 
naissance,  il  est  vrai,  à quelques  troubles  similaires,  mais 
néanmoins  leur  symptomatologie  est  assez  dislincLe  pour 
qu’on  puisse  dire,  en  clinique  comme  en  anatomie  patho- 
logique : tel  malade  est  atteint  de  néphrite  interstitielle,  tel 
autre  est  atteint  de  néphrite  parenchymateuse. 

Au  dire  de  certains  auteurs,  ces  deux  formes,  le  petit 
loin  et  le  gros  rein,  ne  sauraient  être  plus  distinctes  : 
leurs  lésions  anatomiques  sont  dissemblables:  vasculaires 
et  interstitielles  pour  le  premier,  glandulaires  pour  le 
second;  les  symptômes,  la  marche,  la  durée,  les  compli- 
cations formeraient  dans  les  deux  cas  un  ensemble  bien 
différent;  l’étiologie  elle-même  serait  distincte,  car  le  petit 
i ein  serait,  surtout  1 apanage  de  la  goutte,  du  saturnisme, 
de  la  vieillesse,  tandis  que  le  gros  rein  se  rencontrerait 
« presque  exclusivement  chez  les  phthisiques,  chez  les 
scrofuleux,  etc. 1 2 ». 

Quelques  voix  s’étaient  élevées  contre  cette  scission  for- 
cée (Jaccoud-);  j’avais  été  du  nombre3  et  je  l’avais  com- 
battue au  nom  de  1 anatomie  pathologique  et  delà  clinique. 
Sans  vouloir  prolonger  outre  mesure  la  discussion,  je  résume 
en  quelques  lignes  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur 
cette  question  telle  que  je  la  comprends  : 

Nous  savons  aujourd’hui  que,  dans  toute  néphrite  chro- 
nique, les  lésions  sont  diffuses  et  plus  ou  moins  généra- 
lisées aux  tissus  glandulaire,  vasculaire  et  conjonctif,  il  n’y 
a donc  plus  de  raison  pour  conserver,  dans  son  absolu- 
tisme, l’ancienne  division  en  néphrite  parenchymateuse  et 
en  néphrite  interstitielle.  Il  est  vrai  néanmoins  que  les 
lésions  peuvent  être  inégalement  réparties;  il  y a des  né- 
phrites à prédominance  interstitielle  et  à prédominance 

1.  Kelsch.  Arch.  de  physiol.,  1871,  p.  711. 

2.  Dans  scs  publications  successives,  M.  Jaccoud  est  resté  fidèle  au  prin- 
cipe de  l 'unité  du  mai  de  Bright. 

3.  Dieulafoy.  Gaz.  hebdom.,  1877,  n”’  12  et  14. 
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parenchymateuse,  mais  ce  ne  sont  ta,  souvenL,  que  des 
variétés,  et,  dans  son  ensemble,  la  néphrite  n’en  reste  pas 
moins  diffuse. 

Donc,  si  à l’autopsie  de  gens  ayant  succombé  à la  ma- 
ladie de  Bright,  on  trouve  des  reins  gros,  des  reins  petits, 
des  reins  atrophiés,  des  reins  blancs,  des  reins  rouges,  des 
reins  déformés,  des  reins  granuleux,  des  reins  kystiques, 
tout  cela  tient  à la  rapidité  ou  à la  lenteur  du  processus,  à 
la  prédominance  des  altérations  épithéliales,  vasculaires  ou 
conjonctives,  à la  nature  des  toxines  ou  du  poison;  à la 
violence  ou  à l’atténuation  des  agents  infectieux:  mais 
sous  quelque  forme  que  se  présente  la  lésion,  du  moment 
que  le  processus  suit  une  marche  progressive  et  envahis- 
sante, le  résultat  final  est  le  même  : tendance  à la  des- 
truction de  l’organe,  tendance  à l’abolition  de  la  fonction, 
insuffisance  graduelle  et  parfois  rapide  de  la  dépuration 
urinaire,  urémie. 

On  a entrepris  des  discussions  sans  nombre  pour  savoir 
si  les  gros  reins  peuvent  à la  longue  devenir  de  petits  reins 
scléreux,  et  si,  inversement  les  petits  reins  durs,  contractés, 
ont  pu  débuter  par  une  phase  hypertrophique.  Ici  encore 
diverses  modalités  peuvent  se  présenter:  certains  processus 
déterminent  l’hypertrophie  de  l’organe,  tout  en  provoquant 
la  destruction,  la  nécrose  de  ses  parties  essentielles;  el 
dans  ce  cas,  la  lésion  hypertrophique  peut  être  considérée 
comme  le  terme  ultime  de  la  néphrite  puisqu’elle  a provo- 
qué la  mort.  D’autre  part,  quand  on  trouve  à l’autopsie  des 
reins  tellement  atrophiés  qu’ils  ont  diminué  de  moitié,  il 
est  bien  évident  que  le  rein  qui,  au  début  de  la  maladie, 
avait  un  volume  normal  ou  supérieur  à la  normale,  a dimi- 
nué d’autant.  On  a également  beaucoup  discuté  pour  savoir 
à quelles  variétés  de  néphrites  il  fallait  réserver  la  dénomi- 
nation de  maladie  de  Bright.  La  réponse  à ces  discussions 
me  paraît  fort  simple  : toute  néphrite  chronique  rentre 
dans  la  maladie  de  Bright;  maladie  de  Bright  et  néphrite 
chronique  sont  synonymes.  Par  cette  dénomination  de 
« maladie  de  Bright  » on  rend  d’abord  hommage  à la 


40 


MALADIES  DE  I/APPAIIEIL  URINAIRE. 


mémoire  d un  homme  illuslre,  qui  le  premier  a nettement 
posé  les  assises  de  la  maladie  qui  nous  occupe,  et,  de  plus, 
cette  dénomination  a 1 avantage  de  ne  préjuger  en  rien  de 
la  nature  des  lésions  ; elle  n’est  donc  pas  exposée  à se  mal 
adapter  aux  découvertes  de  chaque  jour. 

Dans  le  courant  de  cet  article,  le  mot  de  brightisme 
apparaîtra  souvent  comme  synonyme  de  mal  de  Bright. 
Lorsque  j’ai  créé  la  dénomination  de  brightisme,  c’était  avec 
l’idée  de  l’adapter  plus  spécialement  aux  petits  accidents 
de  la  maladie,  à scs  formes  atténuées;  quand  je  dis  d’un 
malade  qu’il  est  atteinL  de  brightisme,  je  veux  dire  par  là 
que  sa  dépuration  urinaire  est  insuffisante,  mais  qu’il  n’en 
est  encore  qu’aux  petits  accidents,  c’est  de  la  petite  uré- 
mie; il  n est  pas  encore  sous  le  coup  des  accidents  graves 
de  la  grande  urémie 

Ainsi  que  je  le  disais,  il  y a un  instant,  l’évolution  plus 
rapide  ou  plus  lente  de  la  néphrite,  la  prédominance  des 
altérations  épithéliales,  vasculaires  ou  conjonclives,  la  vio- 
lence de  l’agent  infectieux,  la  nature  du  poison  et  des 
loxines,  font  que  le  rein  brightique  est  gros,  petit,  de  vo- 
lume normal,  blanchâtre,  jaunâtre,  lisse  ou  granuleux. 
Pour  la  facilité  de  la  description  anatomique,  je  vais  dé- 
crire séparément  les  néphriles  chroniques  à gros  reins,  les 
néphrites  chroniques  à petits  reins;  nous  verrons  ensuite 
les  formes  intermédiaires  qui  représentent  la  forme  la  plus 
habituelle  de  la  maladie  de  Bright. 

MALADIE  DE  BIUGHT  A GROS  REISS. 

NÉPHRITE  PARENCHYMATEUSE 

Les  néphrites  chroniques  à gros  reins  sont  généralement 
des  néphrites  dont  l’évolution  a été  assez  rapide;  elles 
mériteraient  plutôt  la  dénomination  de  néphrites  subaigues. 

« Le  volume  des  reins  trouve  son  explication  dans  l’inten- 
sité des  phénomènes  inflammatoires,  dans  les  exsudations 
intra-tubulaires  et  interstitielles,  dans  les  glomérulitcs  in- 
tenses; les  dilféronces  de  coloration  dépendent  du  degré  de 
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congestion,  de  l'abondance  des  produits  d’exsudation  dans 
les  tubes,  de  l’altération  plus  ou  moins  profonde  des  cel- 
lules épithéliales  des  tubuli  contorti  (Brault).  » Ces  gros 
reins,  habituellement  lisses,  sont  blanchâtres,  grisâtres, 
parfois  hémorrhagiques;  à la  coupe  ils  sont  peu  résistants, 
riches  en  suc,  jaunâtres  en  certains  points,  parfois  semés 
de  points  hémorrhagiques.  L’ancien  « gros  rein  blanc  » 
(Wilk),  longtemps  considéré  comme  un  type  à part,  ne 
représente  donc  que  l’une  des  modalités  des  gros  reins 
brightiques.  La  scarlatine,  la  syphilis,  le  paludisme,  peuvent 
créer  le  gros  rein  brightique  par  la  diffusion,  par  l’inten- 
sité des  lésions,  par  leur  développement  rapide. 

Anatomie  pathologique.  — Le  gros  rein  brightique  arrive 
à peser  500  grammes  au  lieu  de  150  grammes,  chiffre  nor- 
mal. La  capsule  se  décortique  facilement,  il  n’y  a ni  saillies 
ni  kystes  comme  dans  les  reins  granuleux.  La  substance 
corticale  a doublé  ou  triplé  de  volume. 

Au  microscope,  on  voit  que  les  glomérules  sont  deux  ou 
trois  fois  plus  gros  qu’à  l’état  normal;  les  tubuli  contorli 
ont,  eux  aussi,  doublé  ou  triplé  de  volume;  leurs  cellules 
épithéliales  sont  volumineuses  et  troubles,  leur  lumière  est 
rétrécie.  Les  cellules  subissent  rapidement  la  dégénéres- 
cence granulo-graisseuse,  et  offrent  « les  types  les  plus 
nets,  toutes  les  variéLcs  et  tous  les  degrés  des  cellules 
tuméfiées  et  granuleuses  ».  (Corail.)  Dans  les  tubes  con- 
tournés, et  principalement  dans  les  canaux  droits,  on  voit 
des  détritus  granuleux,  cylindres  granuleux,  hyalins,  glo- 
bules blancs,  globules  rouges.  C’est  surtout  à l’intérieur  des 
canaux  droits  que  les  produits  d’exsudation  venus  des 
glomérules  de  Malpighi  (globules  et  plasma)  et  les  produits 
d’exsudation  venus  des  cellules  épithéliales  des  tubes  con- 
tournés se  coagulent  et  se  transforment  en  cylindres  hyalins 
(Cornil). 

Le  stroma  est  élargi,  ce  qui  tient  à la  diapédèse  des 
globules  blancs  (néphrite  lymphomateuse  de  Wagner),  et 
à I œdème  intci  tubulaire.  Un  grand  nombre  de  glomérules 
sont  anémiés  et  affaissés.  On  constate  une  multiplication 
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pji  fois  abondante  de  noyaux  dans  la  capsule  de  Bowmann 
et  dans  le  glomérule  : des  cellules  desquarnées  compriment 
le  bouquet  vasculaire  à l’intérieur  de  la  capsule. 

G est  au  sujet  des  gros  reins  blancs  qu’on  pourrait  rap- 
peler la  discussion  qui  s’est  élevée  et  les  doutes  qui  ont 
été  émis  sur  le  processus  inflammatoire  de  certaines 
néphrites  dites  parenchymateuses.  Pour  un  grand  nombre 
d’auteurs,  la  néphrite  parenchymateuse  est  bien  le  résultat 
d’un  processus  inflammatoire,  l’épithélium  étant  en  pareil 
cas  le  siège  principal  du  travail  phlegmasique  (Rosenstein, 
Lancereaux,  Cornil  etRanvier,  Lécorché1).  D’autres  auteurs, 
au  contraire  (Johnson,  Klebs,  Kelsch2),  n’admettaient  pas 
que  1 épithélium  glandulaire  pût  etre  le  siège  d’un  processus 
inflammatoire,  car,  disaient-ils,  dans  ce  rein  malade,  on  ne 
rencontre  aucune  trace  de  prolifération  nouvelle,  ni  du 
côté  de  l’épithélium,  ni  du  côté  du  tissu  conjonctif,  et  les 
lésions  qu’on  y trouve,  le  gonfiement  des  cellules,  leur 
dégénérescence  granulo-graisseuse,  sont  plutôt  le  résultat 
d’un  processus  primitivement  dégénératif  que  le  résultat 
d’une  lésion  inflammatoire.  C’est  ce  qui  explique  la  déno- 
mination de  gros  rein  graisseux  qui  avait  été  donnée  en 
Angleterre  au  gros  rein  blanc. 

Brault,  reprenant  la  question  dans  un  important  travail 
sur  les  néphrites,  ne  peut  admettre  l’hypothèse  d’un  pro- 
cessus purement  régressif3.  D’abord,  dit-il,  la  présence  de 
la  graisse  dans  les  cellules  ne  prouve  nullement  que  le  pro- 
cessus est  régressif,  car  la  graisse  se  montre  toujours  à 
une  certaine  période  des  inflammations  de  longue  durée. 
Ensuite,  le  processus  est  bien  inflammatoire4,  à en  juger 
par  les  exsudations  fibrino-albumineuses  dans  les  tubes,  et 

1.  Rosenstein.  Traité  des  maladies  des  reins,  traduction  de  Bottenluit 
et  Labadie-Lagrave,  1874.  — Lécorché.  Traité  des  maladies  des  reins, 
Paris,  1875.  — Lancereaux.  Diction,  cnctjcl.,  loc.  cil. 

2.  Cette  opinion,  soutenue  par  M.  Kelsch  dans  un  remarquable  article 
( Arch . de  physiol.,  juillet  1884),  a été  modiliée  plus  tard  par  lui.  Kelsch 
et  Kiener.  Altérations  paludéennes.  Arch.  de  physiol.,  février  1882. 

3.  Brault.  Contribution  à l'étude  des  néphrites,  1881. 

4.  Lclullc.  L'inflammation.  Paris,  1893,  p.  345. 
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aussi  par  la  glomérulite  qu’on  retrouve  toujours,  ne  serait- 
ce  qu’à  l’état  d’ébauche.  Souvent  la  capsule  de  Bowmann 
est  épaissie,  les  cellules  du  revêtement  de  la  capsule  encom- 
brent la  cavité  glomérulaire;  les  anses  du  glomérule  sont 
oblitérées,  les  artères  afférentes  et  efférentes,  près  du  glo- 
mérule, sont  parfois  le  siège  d’endartérite  oblitérante. 

La  description  précédente  s’applique  surtout  au  gros 
rein  blanc;  mais  dans  d’autres  cas  la  néphrite  subaiguë  a 
une  tendance  congestive,  irritative  et  le  gros  rein  brightique 
présente  un  aspect  différent  ; sa  substance  corticale  est 
rougeâtre,  jaunâtre;  quelques  glomérules,  quelques  capil- 
laires de  la  substance  corticale  sont  distendus  par  du  sang, 
des  hémorrhagies  se  font  à l’intérieur  du  glomérule  et  le 
tube  qui  fait  suite  à la  capsule  de  Bowmann  est  rempli  de 
globules  rouges. 

Telle  est  la  description  anatomique  des  gros  reins  brigh- 
tiques,  je  le  répète,  l’épithète  de  néphrite  subaiguë  leur 
conviendrait  mieux  que  l’épithète  de  néphrite  chronique; 
ils  présentent,  cliniquement,  quelques  particularités  que  je 
vais  résumer  : 

Symptômes  dominants.  — Les  œdèmes  de  la  face  et 
des  jambes,  l’anasarque,  les  épanchements  des  séreuses 
et  notamment  de  la  plèvre,  l’œdème  du  poumon,  sont 
souvent  des  symptômes  dominants.  La  céphalalgie,  la  dys- 
pnée, les  vomissements,  les  épistaxis,  les  troubles  visuels 
sont  dos  symptômes  fréquents.  Les  urines  sont  rares,  colo- 
rées, parfois  hémorrhagiques,  très  albumineuses,  et  contien- 
nent. beaucoup  de  cylindres. 

Les  petits  accidents  du  brightisme,  pollakiurie,  doigt 
mort,  crampes  des  mollets,  cryesthésie,  etc.,  sont  moins 
fréquents  que  dans  les  autres  néphrites  chroniques. 

Le  cœur  est  peu  ou  pas  hypertrophié,  le  bruit  de  galop 
est  rare,  les  artères  ne  sont  pas  scléreuses,  le  pouls  est 
mou  et  contraste  singulièrement  avec  la  sensation  de  du- 
reté que  donne  le  pouls  dans  les  néphrites  où  la  tension 
artérielle  est  élevée. 

Les  accidents  urémiques,  délirants,  convulsifs  et  coma- 
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teux  sont  plus  rares  que  dans  les  autres  néphrites  chro- 
niques. La  pneumonie,  la  péricardite,  l’érysipèle,  la  gan- 
grène surviennent  assez  fréquemment  à titre  d’infections 
secondaires. 

Les  néphrites  subaiguës  à gros  reins  se  terminent  diffé- 
remment, suivant  les  cas.  Tantôt  les  lésions  sont  si  intenses, 
les  nécroses  épithéliales  sont  si  rapides,  que  le  gros  rein 
représente  le  terme  ultime  de  ces  lésions,  et,  en  quelques 
mois,  en  moins  d’un  an,  le  malade  succombe.  Tantôt  au 
contraire  les  lésions  sont  moins  profondes,  et  la  néphrite 
peut  guérir  ; toutefois  le  rein  est  transformé  en  organe  de 
minons  resistentiæ.  Enfin,  dans  d’autres  circonstances,  la 
néphrite  qui  avait  débulé  sous  les  apparences  d'un  gros 
rein,  poursuit  lentement,  progressivement  ses  ravages  et 
aboutit  à une  diminution  du  volume  de  l’organe,  avec  les 
allures  d’une  néphrite  éminemment  chronique.  C’est  dans 
ce  cas  qu’on  peut  admettre  la  transformation  d’un  gros 
rein  en  un  rein  plus  petit. 

MAL  DE  BRIGHT  A PETITS  REINS  NÉPHRITE  INTERSTITIELLE 

NÉPHRITE  SCLÉREUSE  — NÉPHRITE  ATROPHIQUE 

Après  avoir  décrit  les  néphrites  à gros  reins,  je  vais  dé- 
crire maintenant,  comme  type  inverse,  les  néphrites  chro- 
niques à petits  reins  : le  petit  rein  rouge,  le  petit  rein  con- 
tracté, le  petit  rein  granuleux,  le  petit  rein  goutteux,  le  rein 
scléreux,  etc. 

Anatomie  pathologique.  — Quand  les  agents  toxiques  et 
infectieux  (saturnisme,  goulLe,  alcool,  infections  secondai- 
res) agissent  à doses  fractionnées  et  répétées,  quand  le 
processus  morbide  (artério-sclérose,  sénilité)  est  très  lent 
dans  son  évolution,  ce  n’est  qu’après  bien  des  années  que 
la  lésion  brightique  aboutit  à l’atrophie  des  reins.  Dans 
quelques  cas  les  reins  atrophiés  sont  réduits  au  poids  de 
80,  00,  40  grammes,  au  lieu  de  150  grammes,  chiffre  nor- 
mal. Ces  reins  présentent  des  teintes  différentes,  ils  sont 
grisâtres,  jaunâtres,  rougeâtres;  ce  qui  dépend  de  la  quan- 
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tité  des  vaisseaux  qui  persistent  et  de  l’état  des  cellules; 
certains  ont  une  teinte  rouge  intense  (l’ancien  petit  rein 
rouge),  ce  qui  dépend  d’ecchymoses  sous-capsulaires  et 
d’un  pointillé  hémorrhagique  visible  à l’œil  nu  ou  à la 
loupe. 

Ces  petits  reins  sont  parfois  déformés  et  bosselés.  La 
couche  graisseuse  qui  les  entoure  est  habituellement  très 
augmentée.  La  capsule  est  épaisse,  adhérente,  il  n’est  pas 
possible  de  l’enlever  sans  détacher  quelques  lambeaux  de  la 
substance  sous-jacente.  La  surface  de  l’organe,  mise  à nu, 
variable  comme  teinte,  est  semée  de  granulations  saillantes, 
de  la  dimension  d’un  grain  de  mil.  Ces  granulations,  qui 
existent  également  dans  la  profondeur  de  la  substance  cor- 
ticale, sont  formées  par  des  agglomérations  de  canaux 
restés  sains,  enserrés  et  comme  énucléés  par  le  tissu 
scléreux  rétractile.  Elles  ne  doivent  pas  être  confondues 
avec  les  taches  non  saillantes  du  gros  rein  graisseux  qu’on 
appelle  à tort  granulations. 

A la  coupe,  le  tissu  du  rein  est  résistant,  l’atrophie  porte 
principalement  sur  la  substance  corticale,  dont  l’épaisseur 
peut  être  réduite  à 1 millimètre.  On  dirait  parfois  que  la 
capsule  touche  la  base  des  pyramides.  « La  région  des 
glomérules  et  des  tubes  contournés  disparaît  comme  s’il  y 
avait  eu  résorption  de  ces  parties.  » (Brault.)  Il  est  à 
remarquer  que  les  colonnes  de  Bertin,  qui  ne  sont  qu’un 
prolongement  de  la  substance  corticale,  n’ont  pas  subi  l’atro- 
phie au  même  titre  que  la  substance  corticale  périphérique. 

On  voit  à l’œil  nu  des  petits  kystes,  qui  sont  habituel- 
lement lormés  aux  dépens  des  canalicules  contournés, 
étranglés  parle  tissu  scléreux,  dilatés  au-dessus  de  l’étran- 
glement et  fusionnés  parfois  avec  d’autres  ectasies  tubaires. 
Ces  kystes  peuvent  devenir  indépendants;  ils  sont  souvent 
remplis  de  blocs  colloïdes  réfringents;  on  en  voit  qui  ont  le 
volume  d’un  pois  et  qui  font  saillie  à la  surface  du  rein 
D’autres  kystes  peuvent  résulter  de  l’ectasie  de  la  capsule  de 
Bowmann  ; d’autres  enfin,  de  forme  ovoïde  ou  disposés  en 
chapelet,  proviennent  d’étranglements  et  d’ectasies  des 
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tubes  droits  de  la  substance  médullaire.  L’atrophie  des 
pyramides  est  beaucoup  moins  accentuée  que  l’atrophie 
corticale.  Les  calices  et  le  bassinet  sont  parfois  très  dilatés. 
On  trouve  des  modules  sous-corlicaux  d’adénome  (Tabourin). 
Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer,  surtout  dans  la  substance 
médullaire,  à l’intérieur  des  tubuli,  de  petites  concrétions 
d’acide  urique  et  d’urate  de  soude  qui  seront  étudiées  au 
chapitre  de  la  goutte  avec  le  rein  goutteux. 

Sur  une  coupe  de  la  substance  corticale  laite  parallèle- 
ment à la  surface  de  l’organe  et  colorée  au  picro-carmin, 
on  voit  un  envahissement  considérable  du  tissu  de  sclérose. 
Par  places,  le  lobule  rénal  a disparu  et  les  glomérules  sont 
représentés  par  des  petites  sphères  d’un  rose  pâle.  Le  tissu 
fibroïde  ou  fibreux  existe  autour  des  tubes,  autour  des 
glomérules,  [autour  des  vaisseaux,  et  forme  suivant  le  cas 
des  îlots,  des  travées,  des  larges  bandes. 

Les  glomérules  de  Malpighi  présentent  un  épaississement 
énorme  de  leur  capsule,  entourée  elle-même  d’une  zone 
fibreuse  épaisse.  Entre  la  capsule  et  le  bouquet  vasculaire 
on  trouve  des  cellules  aplaties  et  des  faisceaux  fibreux.  Le 
bouquet  glomérulaire  est  atrophié  et  fibreux,  les  artérioles 
sont  en  partie  obliLérées,  les  artères  afférentes  et  efférentes 
sont  atteintes  d’endo-périartérite.  Certains  glomérules  ne 
sont  plus  qu’à  l’état  de  vestige,  tout  élément  a disparu  à 
leur  intérieur,  ils  se  confondent  avec  le  tissu  conjonctif 
qui  les  entoure.  A ces  lésions  s’ajoute  fréquemment  une 
dégénérescence  hyaline  ayant  l’aspect  de  l’amvloïde. 

La  membrane  propre  des  tubuli  coniorti  est  sclérosée, 
et  certains  canalicules  ont  un  calibre  fort  réduit.  Toutes  les 
altérations  cellulaires  décrites  aux  néphrites  à gros  reins 
peuvent  se  rencontrer  ici  (Cornil).  Quand  l’épithélium  des 
tubes  contournés  a disparu,  il  est  remplacé  par  des  cellules 
cubiques  de  nature  assez  indéterminée,  qui  comblent  parfois 
la  lumière  du  tube  (Kelsch).  Beaucoup  de  tubes  sont  remplis 
de  cylindres  granuleux  ou  cireux.  D’autres  tubes  sont  en 
voie  de  disparition  et  ne  sont  plus  indiqués  que  par  un  îlot 
de  cellules  rondes. 
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Telles  sont  les  altérations  des  petits  reins  brightiques, 
granuleux,  atrophiques;  on  vient  de  voir  que  les  lésions 
vasculaires  et  conjonctives  y sont  dominantes,  tandis  que  le 
tissu  glandulaire  s’atrophie  et  disparaît. 

Théories.  — Pour  expliquer  le  processus  anatomique  du 
petit  rein  granuleux,  plusieurs  théories  sont  en  présence, 
suivant  qu’on  admet  que  la  lésion  débute  et  se  propage  par 
le  tissu  conjonctif,  par  les  artères,  par  le  tissu  glandulaire 
ou  par  ces  différentes  parties  en  même  temps. 

D’après  une  première  théorie,  le  processus  scléreux  débu- 
terait par  le  tissu  conjonctif  intersLitiel.  Dès  1850,  Traube, 
après  Beer,  donnant  au  tissu  conjonctif  du  rein  le  rôle  prin- 
cipal dans  l’histoire  des  néphrites,  et  dépouillant  l’épithélium 
glandulaire  de  la  préséance  qu’on  lui  avait  assignée,  Traube 
annonça  que  la  maladie  de  Bright  est  le  résultat  d’un  pro- 
cessus inflammatoire  interstitiel,  que  les  modifications  de 
l’épithélium  glandulaire  du  rein  sont  consécutives  à l’altéra- 
tion lente  du  tissu  conjonctif,  et  qu’en  fin  de  compte  le 
processus  scléreux,  suivant  sa  marche  naturelle,  aboutit  à 
l’atrophie,  c’est-à-dire  au  petit  rein  dur  et  contracté 

D’après  une  seconde  théorie,  les  lésions  du  petit  rein  con- 
tracté ne  seraient  qu’une  des  localisations  de  l’artério- 
sclérose généralisée.  L’artério-sclérose  a été  décrite  par  Sut- 
lon  et  Gull  sous  le  nom  d’arlerio-capillarij-fibrosis,  mais  leur 
description,  qui  date  de  1872,  avait  été  précédée  du  travail 
de  Lancereaux1,  qui  date  de  1871.  Les  parois  des  petits 
vaisseaux  subissent  une  transformation  qui  ne  tient  pas  à 
une  dégénération  hyaline,  comme  SulLon  l’avait  supposé, 
mais  qui  rappelle  les  lésions  de  l’artérite.  Ces  altérations  des 
petits  vaisseaux  sont  quelquefois  associées  à l’athérome  des 
vaisseaux  plus  volumineux.  L’artério-sclérose  çjénéralisée 
serait  le  fait  primitif,  elle  engendrerait  la  lésion  artério- 
sclércuse  du  rein,  l’hypertrophie  scléreuse  cardiaque,  la 
sclérose  du  foie  eL  les  hémorrhagies  multiples  (hémorrhagie 
cérébrale,  hémorrhagies  rétiniennes),  qui  sont  si  fréquentes 
dans  cette  forme  de  la  maladie  de  Bright. 

1.  Dictionnaire  encyclopédique , article  Rein. 
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Cette  théorie  de  l’artério-selérose  généralisée,  fort  accep- 
table du  reste,  et  confirmée  par  un  grand  nombre  d’au- 
topsies, ne  peut  servir  à expliquer  tous  les  cas  de  néphrite  à 
prédominance  artérielle,  témoin  cette  observation  citée  par 
Brault,  concernant  un  jeune  homme,  mort  de  néphrite  sclé- 
reuse, la  lésion  s'étant  concentrée  tout  entière  sur  les  reins 
et  sur  le  cœur,  l’artério-selérose  et  l’athérome  faisant  par- 
tout ailleurs  défaut1. 

D’après  une  troisième  théorie,  le  petit  rein  contracté  serait 
le  résultat  d’une  cirrhose  épithéliale  systématique.  Charcot, 
se  basant  sur  l’expérimentation  (ligature  de  l’uretère)  et  sui- 
tes altérations  rénales  produites  par  l’élimination  du  plomb, 
admet  que  la  néphrite  interstitielle  rentre  dans  la  classe  des 
cirrhoses  viscérales  épithéliales.  « L’altération  irritante  des 
épithéliums,  fait  primitif  et  nécessaire,  se  traduit  anatomi- 
quement par  le  retour  des  cellules  à l’état  embryonnaire, 
et  la  lésion  conjonctive  interstitielle,  fait  consécutif,  se  tra- 
duit, elle  aussi,  dans  les  phases  initiales  au  moins,  par  la 
production  du  tissu  embryonnaire....  » Cette  théorie  des 
cirrhoses  épithéliales  et  le  retour  des  cellules  à l’état  em- 
bryonnaire n’est  guère  plus  admise  actuellement  (Letulle3). 

Telles  sont  les  théories  qui  cherchent  à expliquer  le  pro- 
cessus morbide  du  petit  rein  scléreux  : on  aurait  tort  de  les 
admettre  ou  de  les  rejeter  systématiquement;  il  est  probable 
que  plusieurs  de  ces  processus  sont  prédominants  ou  con- 
comitants suivant  les  cas.  Ainsi  que  le  dit  Brault,  et  c’est 
également  mon  opinion,  les  expressions  de  néphrite  glan- 
dulaire, néphrite  artérielle,  néphrite  interstitielle  sont 
inexactes;  l’un  de  ces  processus  n’est  pas  forcément  subor- 
donné à l’autre,  mais  ces  différents  processus  marchent 
ensemble  sous  l’influence  d’une  même  cause.  « Celte  cause 
suscite  la  réaction  du  tissu  fibreux  qui  prolifère  et  s’épais- 
sit, pendant  que  les  parties  fragiles  de  l’organe,  épithéliums 
des  tubes  glandulaires,  sont  éliminés;  une  irritation  lente 


t.  Brault.  Contribution  à l'étude  des  néphrites.  Paris,  1881,  p.  59. 

2.  Voyez  l’important  ouvrage  de  Lctulle  : L'inflammatwn.  Paris,  1893 
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détermine  l’usure  des  épithéliums  qui  disparaissent  d’une 
manière  insensible  par  fragments,  pendant  que  le  tissu 
conjonctif  se  développe  et  s’indure.  » L’ensemble  anato- 
mique si  connu  de  l’artério-sclérose  généralisée  n’est  nulle- 
ment démembré  par  les  considérations  qui  précèdent,  mais 
l’interprétation  en  est  différente;  au  lieu  de  subordonner 
les  lésions  du  rein  à l’artério-sclérose  généralisée,  il  est 
plus  rationnel  de  subordonner,  les  lésions  du  rein  et  autres 
lésions  à une  même  cause  dominante  (goutte,  saturnisme, 
évolution  de  l’âge,  hérédité,  etc.),  a On  a d’ailleurs  singu- 
lièrement exagéré  l’importance  des  lésions  artérielles  dans 
leurs  rapports  avec  le  rein  contracté.  » (Brault.) 

Symptômes  prédominants.  — Les  néphrites  à petits  reins 
atrophiques  ont  une  marche  très  lente  et  une  durée  de  plu- 
sieurs années.  Les  œdèmes  sont  rares  et  l’hydropisie  des 
séreuses  est  exceptionnelle.  Par  contre,  les  petits  accidents 
du  brightisme,  ainsi  que  la  dyspnée,  la  céphalée,  les  épis- 
taxis, les  troubles  oculaires  (hémorrhagies  rétiniennes)  sont 
des  symptômes  fréquents. 

Les  troubles  cardiaques  sont  presque  constants,  et  l’exa- 
men du  cœur  décèle  habituellement  un  bruit  de  galop 
(Potain)  avec  hypertrophie  cardiaque. 

La  dyspepsie  est  fréquente;  elle  survient  parfois  sous 
forme  de  grands  accès  simulant  un  terrible  accès  d’asthme, 
parfois  elle  suit  un  rhythme  particulier,  rhythme  de  Scheyne- 
Stokes. 

Le  pouls  est  dur,  la  tension  artérielle  est  très  élevée.  La 
sécrétion  urinaire  est  augmentée.  L’urine  est  pâle  et  ne 
mousse  pas.  La  proportion  d’albumine  contenue  dans  un 
litre  est  peu  élevée,  parfois  nulle;  l’urée  se  maintient 
presque  à son  taux  normal  et  les  autres  substances  sont 
très  peu  diminuées.  L’urine  contient  peu  de  cylindres. 

La  mort  survient  souvent  par  accidents  urémiques,  déli- 
rants, convulsifs,  comateux.  L’hémorrhagie  cérébrale,  l’hé- 
miplégie, l’apoplexie  sont  des  complications  fréquentes  dues 
à la  rupture  des  artérioles  cérébrales  atteintes  d’anévrysmes, 
miliaires. 


56 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


NÉPHRITES  MIXTES,  DIFFUSES  — FORME  COMMUNE 
DE  LA  MALADIE  DE  BRIGIIT 

Je  viens  de  décrire,  dans  les  chapitres  précédents,  deux 
types  extrêmes,  les  néphrites  chroniques  à gros  reins  qui 
seraient  mieux  nommées  néphrites  subaiguës,  et  les  né- 
phrites chroniques  à petits  reins  atrophiques  dont  l’évolu- 
tion peut  être  extrêmement  longue.  Entre  ces  deux  types 
extrêmes,  trouvent  place  une  l'oule  de  types  intermédiaires 
(néphrites  mixtes)  qui  constituent  la  forme  de  beaucoup  la 
plus  fréquente  de  la  maladie  de  Bright. 

Anatomie  pathologique.  — Dans  ces  types  intermédiaires 
dont  l’évolution  est  lente,  sujette  à rémissions  et  à reprises, 
les  reins  sont  parfois  de  volume  normal,  rarement  gros,  ha- 
bituellement diminués  de  volume  et  en  voie  d’atrophie.  Reins 
bosselés  et  déformés,  reins  granuleux,  scléreux,  kystiques, 
reins  blanchâtres,  jaunâtres,  rougeâtres,  tout  se  voit,  tout 
s’observe  dans  ces  types  intermédiaires  des  néphrites  chro- 
niques. On  trouve  parfois  des  lésions  d’hypertrophie  compen- 
satrice (Chauffard1,  Grasset2).  La  capsule  est  plus  ou  moins 
adhérente,  la  substance  corticale  est  plus  ou  moins  atrophiée, 
les  altérations  glandulaires  sont  plus  ou  moins  dégénératives. 

A l’examen  histologique  on  constate  les  altérations  décrites 
aux  chapitres  précédents,  avec  prédominance  variable  aux 
tissus  vasculaire,  glandulaire  ou  conjonctif;  je  crois  donc 
inutile  de  décrire  à nouveau  toutes  ces  lésions,  je  ferai  seu- 
lement observer  que,  suivant  l’association  ou  l’alternance  de 
ces  lésions,  les  néphrites  chroniques  à type  intermédiaire 
(néphrites  mixtes)  revêtent  les  aspects  les  plus  différents. 
Tantôt  la  néphrite  avait  évolué  à ses  débuts  comme  une  né- 
phrite subaiguë  à gros  rein,  à prédominance  parenchymateuse, 
et,  plus  tard,  les  lésions  scléreuses  et  vasculaires  ont  pris  le 
dessus;  tantôt  la  néphrite  avait  évolué  dès  son  début  comme 

1.  Chauffard.  Hypertrophies  rénales  compensatrices.  Semaine  médicale, 
21  décembre,  1898. 

2.  Grasset.  Consultations  médicales,  1898,  p.  210. 
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une  néphrite  à prédominance  vasculaire  et  conjonctive,  et  ce 
n’est  que  plus  tard  que  des  poussées  parenchymateuses, 
glandulaires,  ont  modifié  les  allures  de  la  néphrite.  Habi- 
tuellement, les  types  intermédiaires  des  néphrites  chro- 
niques évoluent  d’emblée,  à l’état  de  type  intermédiaire, 
mais  dans  quelques  circonstances,  elles  ne  sont  que  la 
suite  ou  l’aboutissant  des  formes  décrites  aux  chapitres 
précédents1.  TouL  cela  dépend  de  la  nature  et  de  l’intensité 
des  causes  de  la  néphrite,  de  leur  degré  de  virulence  ou  de 
toxicité  ; nous  reviendrons  sur  cette  question  au  sujetde  l’étio- 
logie. Étudions  maintenant  l’hypertrophie  du  cœur  et  les  lésions 
du  myocarde,  inséparables  de  l’étude  de  la  maladie  de  Bright. 

Lésions  du  cœur.  — Hypertrophie.  — Bien  que  les  lésions 
hypertrophiques  du  cœur  puissent  exister  dans  les  diffé- 
rentes variétés  de  néphrite  chronique,  il  faut  dire  qu’elles 
sont  milles  ou  moins  accentuées  dans  les  néphrites  subai- 
guës à gros  rein;  c’est  dans  les  néphrites  à petits  reins 
que  ces  lésions  acquièrent  leur  plus  grande  intensité.  Ces 
lésions  cardiaques  n’avaient  pas  échappé  à Bright;  il  les 
subordonnait  à la  lésion  du  rein  et  il  en  avait  recherché  le 
mécanisme.  Plus  tard,  Traube  décrivit  ces  lésions  cardia- 
ques, mais  il  eut  le  tort  de  croire  qu’elles  n’appartiennent 
qu’à  la  néphrite  interstitielle,  et  de  ces  lésions  il  ne  vit 
vraiment  bien  que  l’hypertrophie.  Or,  nous  savons  aujour- 
d’hui que  les  lésions  cardiaques  peuvent  exister  dans  Loutes 
les  néphrites  chroniques,  et  nous  savons  aussi  que  ces 
lésions  ne  se  traduisent  pas  toujours,  il  s’en  faut,  par 
l’hypertrophie  du  cœur.  C’est  même  un  fait  sur  lequel  je  ne 
saurais  trop  insister,  on  croit  trop  fréquemment  que  le 
cœur  brighlique  est  toujours  volumineux;  c'est  une  erreur, 
son  volume  peut  être  normal,  plus  petit  même  que  l’état 

1.  ltaynaud  a cité  une  observation  qui  prouve  l'identité  et  la  suc- 
cession de  ces  lésions.  A l'autopsie  d’une  femme,  morte  brighlique  à 
l'âge  de  quarante-huit  ans,  il  trouve  l'un  des  deux  reins  gros  et  blanc,  et 
l’autre  rein  petit,  granuleux  et  atrophié.  A l’examen  histologique,  on 
voyait  que  la  sclérose  commençait  à «nvahir  le  gros  rein.  — Cartels, 
annotations  de  Lépine,  p.  673. 
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normal,  et  tel  cœur  brightique,  qui  par  son  volume  pour- 
rait paraître  sain  à première  vue,  présente  à l’examen  his- 
tologique des  lésions  artério-scléreuses  fort  avancées.  J’ai 
constaté  tout  récemment  un  cas  de  ce  genre. 

Donc,  le  cœur  brightique,  le  cœur  rénal,  comme  on  l’ap- 
pelle encore,  est  habituellement  volumineux,  parfois  même 
il  est  énorme,  mais  dans  quelques  cas  son  volume  n’est 
pas  accru,  quoique  ses  lésions  intimes  soient  très  accen- 
tuées. L’hypertrophie  atteint  principalement  le  ventricule 
gauche,  ses  parois  et  ses  piliers,  et  elle  s’y  développe  en 
dehors  de  toute  altération  valvulaire,  bien  différente  en 
cela  de  l’hypertrophie  qui  accompagne  les  lésions  des  ori- 
fices aortique  et  mitral.  Néanmoins  le  cœur  brightique  peut 
présenter,  en  même  temps  que  ses  lésions  propres,  des 
lésions  concomitantes  d’endocardite  chronique  atteignant 
les  orifices  aortique  et  mitral1.  Parfois  le  ventricule  droit, 
les  autres  parties  du  cœur  et  le  cœur  tout  entier  parti- 
cipent à l’hypertrophie,  et  il  n’est  pas  rare  que  cet  organe 
soit  dilaté. 

L’examen  histologique  révèle  deux  ordres  de  lésions  : les 
unes  portent  sur  les  vaisseaux  et  le  tissu  interstitiel,  les 
autres  sur  la  fibre  musculaire.  En  faisant  une  coupe  des 
piliers  de  la  valvule  mitrale,  on  constate  parfois  à l’œil  nu 
un  développement  considérable  de  tissu  fibreux.  Au  micro- 
scope on  voit  des  plaques,  des  travées  de  tissu  fibreux  for- 
mant une  sorte  de  réseau  avec  d’autres  travées  fibreuses 
venues  des  petites  artères,  qui,  elles,  sont  atteintes  de 
périartérite.  Il  est  même  probable  que  les  lésions  artériel  les 
sont  le  point  de  départ  de  cet  envahissement  fibreux  dans 
lequel  l’élément  musculaire  a disparu  par  places.  En  d’au- 
tres points  du  cœur  on  constate  une  hypertrophie  de  l’élé- 
ment musculaire  qui  est  la  cause  principale  de  l’accroisse- 
ment du  volume  du  cœur.  Ces  deux  altérations,  d’une  part 
l’hypertrophie  de  l’élément  musculaire,  et  d’autre  part  l’ar- 
tério-sclérose  avec  tissu  fibreux,  peuvent  être  diversement 


t.  Bartets,  |>.  118,  et  annulations  de  Lèpine,  p.  (591. 
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combinées;  il  en  résulte  que  le  volume  du  cœur  peut  être 
accru  ou  normal,  sans  que  cette  notion  du  volume  de  l’or- 
gane donne  un  renseignement  même  approximatif  sur  la 
réalité  de  ses  lésions  intimes.  On  peut  trouver  une  hyper- 
trophie cardiaque  très  accentuée  avec  des  lésions  artério- 
scléreilses  fort  modérées,  et  réciproquement  l’artério-sclé- 
rose  cardiaque  peut  être  avancée  sans  que  le  cœur  soit 
hypertrophié. 

La  pathogénie  du  cœur  brightique  a soulevé  de  nombreu- 
ses discussions.  Deux  théories  sont  en  présence  : l’une  sup 
pose  que  l’hypertrophie  du  cœur  est  tributaire  de  la  lésion 
rénale,  l’autre  admet  que  les  lésions  cardiaque  et  rénale 
sont  indépendantes  l’une  de  l’autre  et  relèvent  d’une  cause 
commune.  Dans  la  première  hypothèse,  il  s’agit  de  savoir 
comment  la  lésion  rénale  arrive  à produire  l'hypertrophie 
cardiaque.  On  peut  voir  dans  cet  enchaînement  d’effets 
morbides  le  résultat  d’un  excès  de  la  tension  artérielle 
(Potain).  Mais  cet  excès  de  la  tension  artérielle  est-il,  comme 
le  croyait  Bright,  le  résultat  d’une  élimination  incomplète 
des  matières  excrémentitielles  de  l’urine?  Non,  car  cette 
insuffisance  de  l’élimination  n’élève  pas  la  pression  intra- 
vasculaire (Potain)  et  du  reste  cette  explication  s’accorderait 
mal  avec  le  fait  que  l’hypertrophie  est  précisément  plus  ha- 
bituelle et  plus  considérable  dans  les  cas  de  néphrite  à pré- 
dominance interstitielle,  où  l’excrétion  des  principes  solides 
de  l’urine  est  peu  modifiée  (Senator).  L’excès  de  la  tension 
artérielle  et  l’hypertrophie  cardiaque  consécutive  sont-ils 
dus  au  rétrécissement  ou  à l’oblitération  des  artérioles  ré- 
nales dans  les  reins  atrophiés?  (Traube.)  Ce  n’est  pas  pro- 
bable, car  les  faits  expérimentaux  ont  prouvé  qu’on  peut 
lier  les  artères  rénales  sans  augmenter  notablement  la  pres- 
sion artérielle,  et  d’autre  part  les  faits  cliniques  témoignent 
parfois  d’une  hypertrophie  cardiaque  avancée  à une  époque 
où  le  rein  n’est  pas  atrophié. 

Dans  une  seconde  hypothèse,  on  admet  que  le  rein  et  le 
cœur  subissent  l’un  et  l’autre,  et  simultanément,  le  contre- 
coup morbide  d’une  cause  dominante.  Pour  Gull  et  Sutton, 
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la  cause  dominante  serait  l’épaississement  scléreux  (arterio- 
capillary-fibrosis)  d’un  grand  nombre  d’artérioles  et  de 
capillaires.  Cette  altération  aurait  une  double  efficacité 
morbide  : elle  serait  l’origine  de  la  lésion  scléreuse  des 
reins,  du  cœur  et  des  autres  organes,  et,  d’autre  part,  elle 
apporterait  à la  circulation  générale  un  obstacle  qui,  en 
élevant  la  tension  artérielle,  provoquerait  l’hypertrophie 
cardiaque.  Buhl,  dans  un  intéressant  mémoire,  cherche  à 
démontrer  que  l’hypertrophie  cardiaque  est  le  résultat  d’une 
myocardite  à la  fois  interstitielle  et  parenchymateuse,  avec 
lésions  scléreuses  et  dégénératives  du  cœur,  et  il  ajoute  que 
les  inflammations  du  cœur  et  du  rein  sont  contemporaines 
et  indépendantes.  Debove  et  Letulle1  pensent  également 
que  l’hypertrophie  cardiaque  doit  être  rapportée  aune  myo- 
cardite interstitielle  avec  lésions  scléreuses,  mais  pour  eux 
les  lésions  de  la  néphrite  et  de  la  myocardite  sont  tributaires 
de  la  fibrose  artérielle  généralisée  étudiée  par  Gull  et  Sutton. 

L hypothèse  qui  subordonne  la  lésion  cardiaque  à la 
lésion  du  rein  et  des  vaisseaux  est  discutée  et  admise  en 
partie  par  Potain  dans  un  très  remarquable  mémoire  où 
toutes  les  théories  sont  méthodiquement  discutées2  : « Dans 
un  bon  nombre  de  cas,  on  peut  constater  que  la 
néphrite  est  le  lait  primitif  et  que  l’hypertrophie  du  cœur 
est  le  fait  secondaire.  » L’hypertrophie,  ajoute  Potain, 
pourrait  bien  èLre  le  résultat  d’une  tonicité  exagérée  de 
petits  vaisseaux,  tonicité  dont  le  rein  serait  par  action 
réflexe  le  point  de  départ.  Charcot3  admet  également  que 
l’hypertrophie  du  cœur  est  consécutive  à la  lésion  du  rein, 
elle  pourrait  même  précéder  la  sclérose  rénale,  si  l’on  admet 
que  cette  lésion  scléreuse  est  elle-même  précédée  par  un 
trouble  fonctionnel  ayant  pour  effet  de  limiter  l’énergie 
sécrétoire  du  rein. 


1.  Arc k.  gêner,  de  méd.,  t.  I,  p.  275.  — Mathieu.  Arch.  génér.  de  méd 
1881,  octob.,  p.  402. 

2.  Potain.  Pu  rhythme  cardiaque  appelé  bruit  de  jralop,  etc.  Soc.  mcd. 
des  hûpit .,  23  juillet  1875,  p.  154. 

3.  lieu,  de  mcd.,  1881,  p.  602. 
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Dans  cuis  expériences  Tort  bien  conduites,  destinées  à 
élucider  ceLte  question,  Straus1,  après  avoir  lié  l’uretère 
d'un  côté  chez  les  cobayes,  a sacrifié  l’animal  quelques 
mois  après,  et  a constaté  les  lésions  suivantes  : 1°  atrophie 
scléreuse  du  rein  du  côté  opéré;  hypertrophie  rénale  du 
côté  opposé;  hypertrophie  cardiaque  portant  principalement 
sur  le  ventricule  gauche;  intégrité  du  myocarde  hypertro- 
phié et  intégrité  des  artérioles  des  différents  départements. 
Ces  expériences  prouveraient  que  l’hypertrophie  du  cœur 
peut  succéder  à la  lésion  rénale,  sans  qu’il  soit  nécessaire 
d’invoquer  une  altération  spéciale  du  myocarde  ou  une 
artério-sclérose  généralisée. 

Je  pense,  pour  ma  part,  qu’il  faut  scinder  la  question. 
Les  lésions  du  cœur  hrightique,  nous  venons  de  le  voir, 
sont  de  deux  ordres  : les  unes  musculaires,  les  autres 
artério-scléreuses.  Les  fibres  musculaires  disparaissent  en 
quelques  points,  au  contact  du  tissu  scléreux,  mais  en 
d’autres  points  elles  prennent  un  développement  tellement 
considérable,  qu’elles  aboutissent  à l’hypertrophie  cardiaque 
dont  nous  parlions  il  y a un  instant.  Or,  cette  hypertrophie 
cardiaque  n’a  rien  à voir  avec  les  lésioms  scléreuses  du 
cœur;  elle  est  due  à l’excès  de  la  tension  artérielle  si  bien 
étudiée  par  Polain,  tension  artérielle  qui  est  due  elle- 
même  à la  lésion  des  reins,  à l’artério-sclérose  plus  ou 
moins  généralisée  et  à la  contracture  des  petits  vaisseaux, 
fait  si  fréquent  au  cours  du  brightisme.  Quant  aux  lésions 
scléreuses  du  cœur,  elles  naissent  au  contact  de  l’artério- 
sclérose cardiaque,  artério-sclérose  qui  n’est  elle-même 
qu'un  épisode  localisé  faisant  partie  d’un  complexus  géné- 
ral du  môme  ordre.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  les  lé- 
sions musculaires  et  artério-scléreuses  du  cœur  sont  diver- 
sement combinées,  elles  peuvent  être  antérieures,  parallèles 
ou  postérieures  au  développement  des  lésions  des  reins. 

Étiologie.  — D’une  façon  générale  toutes  les  maladies 


1.  Slraus.  Lésions  rénales  dans  leur  rapport  arec  l’hypertrophie  car- 
diaque. Arch.  gémir,  de  méd.,  janrier  1882. 
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toxi-infectieuses  (scarlatine,  syphilis,  pneumonie,  grippe, 
fièvre  typhoïde,  oreillons,  érysipèle,  diphthérie,  palu- 
disme, etc.),  la  puerpéral i té,  cpii  jouent  un  rôle  dans  la 
pathogénie  des  néphrites  aiguës,  peuvent  contribuer  pour 
une  part  plus  ou  moins  large  à l’étiologie  des  néphrites 
chroniques.  Qu’on  veuille  se  reporter  au  chapitre  des  né- 
phrites aiguës  et  on  y trouvera  discuté  le  rôle  des  microbes 
et  des  toxines.  Dans  ces  ditl'érents  cas,  qui  forment  une 
première  catégorie,  la  néphrite  chronique  peut  n’ètre  que 
l’aboutissant  d’une  néphrite  aiguë  ou  subaiguë.  En  effet, 
les  néphrites  aiguës  (quand  elles  ne  tuent  pas)  peuvent 
se  terminer  de  différentes  façons  : les  unes  guérissent;  les 
autres  n’ont  que  l’apparence  de  la  guérison,  c’est  le  feu’  qui 
couve  sous  la  cendre  : quelques  symptômes,  en  apparence 
insignifiants,  prouvent  que  le  processus  n’est  pas  complè- 
tement éteint,  jusqu’au  jour  où  la  néphrite  progresse 
pour  aboutir  à l’état  chronique;  d’autres  enfin  n’ont 
même  pas  les  apparences  de  la  guérison  et  passent 
par  transition  insensible  de  l’état  aigu  à l’état  subaigu  et  à 
la  néphrite  chronique. 

Dans  une  autre  catégorie,  je  place  les  néphrites  qui  sont 
chroniques  d’emblée  sans  avoir  suivi  la  filière  de  phases 
aiguë  et  subaiguë.  La  goutte  et  le  saturnisme  tiennent  la 
première  place  dans  cette  catégorie.  J’y  place  également 
1 ’ artériosclérose;  mais  ici,  il  faut  s’entendre,  car  l’artério- 
sclérose, partielle  ou  généralisée,  est  elle-même  sous  la 
dépendance  d’une  cause  dominante,  goutte,  syphilis,  al- 
coolisme, maladies  infectieuses,  évolution  de  l’âge,  hérédité. 

hérédité  joue  dans  la  pathogénie  des  néphrites  comme 
dans  toutes  les  maladies  chroniques  un  rôle  considérable, 
et  par  hérédité  j’entends  l’ensemble  de  toutes  les  circon- 
stances héréditaires  qui  rendent  l’organe  plus  vulnérable 
ou  qui  favorisent  l’auto-intoxication. 

Dans  une  troisième  catégorie,  on  pourrait  réunir  les 
néphrites  d’origine  dyscrasique.  Cette  idée  de  faire  de  la 
maladie  de  Bright  une  maladie  primitivement  dyscrasique, 
avec  altérations  rénales  secondaires,  cette  idée  est  bien 
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ancienne,  puisque  Bright  lui-même  l’a  nettement  formulée. 
Elle  a été  défendue  par  des  hommes  considérables,  par 
Valenlin,  par  Graves,  alternativement  admise  et  délaissée1, 
et  reprise  par  Semmola.  C’est  dans  le  groupe  des  causes 
dyscrasiques  qu’on  peut  faire  rentrer  les  néphrites  par 
auto-intoxication,  la  lésion  rénale  apparaissant  à la  suite 
de  l’élimination  d’excès  de  tyrosine,  et  autres  matières 
extractives  toxiques,  dues  à une  insuffisance  d’oxydation 
(maladies  du  foie),  à des  combustions  trop  rapides  (fièvres), 
à un  ralentissement  de  la  nutrition2,  à la  chlorose3. 

En  résumé,  il  y a plusieurs  manières  de  devenir  brigh- 
tique.  Une  première  manière  consiste  à avoir  une  néphrite 
aiguë  qui  ne  guérit  qu’incomplètement  et  qui  se  transforme 
plus  ou  moins  lentement  en  néphrite  subaiguë  ou  chro- 
nique. En  pareil  cas,  la  filiation  des  accidents  est  facile  à 
saisir. 

Une  seconde  manière  de  devenir  brighti  que  consiste  à 
être  envahi  très  lentement,  presque  insidieusement,  par 
la  lésion  rénale  et  par  les  accidents,  petits  ou  grands, 
de  l’insuffisance  urinaire.  C’est  le  lot  des  goutteux,  des 
gens  issus  de  goutteux,  des  graveleux,  des  saturnins,  des 
artério-scléreux.  Ces  gens-là  font  souvent  leur  maladie  de 
Bright,  progressivement,  à petits  pas,  avec  ou  sans  épi- 
sodes aigus;  ils  s’acheminent  lentement  vers  l’atrophie 
rénale. 

Enfin,  une  troisième  manière  de  devenir  briglitique  est 
résumée  dans  les  exemples  suivants  : Voici  un  individu  qui 
dans  son  jeune  Age,  ou  à une  période  plus  avancée  de 
la  vie,  a été  atteint  d’une  maladie  infectieuse.  Cette  mala- 
die (scarlatine,  diphthérie,  oreillons)  a touché  le  rein  et  peut 
n’avoir  déterminé  qu’une  néphrite  légère  et  transitoire; 
mais  pour  si  légère  qu’ait  été  la  néphrite,  le  rein  n’en 


1.  Si  l’on  veut  être  édifié  sur  cette  intéressante  question,  il  faut  lire 
l'important  historique  qui  l'ait  partie  de  la  thèse  de  Jaccoud  : Conditions 
pathogéniques  de  l'albuminurie.  Th.  de  Paris,  1860. 

2.  Gaucher.  Néphr.  par  auto-intoxication.  Rev.  de  méd.,  nov.  1888. 

3.  Voir  le  chl oro-brightisme  décrit  au  chapitre  de  la  chlorose. 
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a pas  moins  été  adultéré  et  il  est  à craindre  qu’il  n’en 
perde  pas  de  sitôt  le  souvenir.  Un  autre  individu,  adolescent 
ou  adulte,  a été  atteint,  lui  aussi,  d’une  maladie  infec 
lieuse  (pneumonie,  lièvre  typhoïde,  grippe,  syphilis,  pain 
disine)  qui  a touché  le  rein  et  qui  peut  n’avoir  déterminé 
qu’une  néphrite  assez  légère;  mais  bien  que  la  lésion  ail 
etc  légère  en  apparence,  le  rein  n’en  est  pas  moins  adul- 
téré, et  ici  comme  dans  les  cas  précédents  il  en  pourra 
garder  le  souvenir.  Eh  bien,  ces  individus,  dont  les  reins 
ont  été  adultérés  par  des  infections  superposées,  à l'aire 
de  dix  ans  par  la  scarlatine,  à l'ège  de  quinze  ans  par  la 
fièvre  typhoïde,  plus  tard  par  la  grippe,  par  la  pneumo- 
nie, par  la  syphilis,  ces  individus  sont  exposés  à des 
reprises  aiguës  qui  ont  parfois  l’apparence  d’une  néphrite 
aiguë,  ou  a une  évolution  lente  qui  les  conduit  à la  né- 
phrite chronique,  à la  maladie  de  Bright.  Chez  eux  les  lé- 
sions rénales  peuvent  marcher  lentement,  avec  de  longs 
silences,  les  symptômes  peuvent  en  rester  à ce  que  j’ai 
nommé  « les  petits  accidents  du  brightisme  » sans  arriver 
aux  grands  accidents  de  l’urémie,  mais  vienne  un  refroi- 
dissement, une  grossesse,  ou  toute  autre  cause  agissant 
vivement  sur  le  rein,  et  une  période  aiguë  éclatera  avec 
toutes  ses  conséquences. 

Que  ces  mêmes  individus,  dont  les  reins  ont  été  adul- 
térés par  une  ou  par  plusieurs  maladies  infectieuses,  soient 
en  même  temps  des  alcooliques,  des  intempérants,  que 
leur  loie,  auto-intoxiqué,  livre  à la  dépuration  urinaire  des 
matériaux  incomplètement  préparés,  ou  bien  encore  qu’ils 
soient  arthritiques,  goutteux  ou  issus  de  race  goutteuse, 
que  leurs  reins  soient  tourmentés  par  la  fabrication  et  par 
l’élimination  d’acide  urique,  de  sable,  de  graviers,  qu’ils 
soient  prématurément  atteints  par  l’artério-sclérose,  qu’ils 
soient  des  héréditaires,  et  on  conviendra  qu’ils  sont  dans 
les  meilleures  conditions  possibles  pour  devenir  brigh- 
tiques. 

Qu’une  jeune  fille  chlorotique  ou  chloro-anémiquc  soit 
atteinte  de  cet  élal  que  j’ai  appelé  « le  chloro-brighlisme  », 
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que  celte  jeune  fille  trop  tôt  mariée  ait  une  ou  plusieurs 
grossesses,  elle  sera,  plus  qu’une  autre,  exposée  aux  consé- 
quences de  la  néphrite  gravidique  et  aux  accidents  éclamp- 
tiques. 

Ces  quelques  exemples  prouvent  qu’on  peut  arriver  pen- 
des procédés  bien  divers  aux  néphrites  chroniques.  Tout  chemin 
conduit  au  brightisme  et  à la  maladie  de  Briglit.  Suivant  la 
nature  et  suivant  l'intensité  de  ses  causes,  la  maladie  peut 
guérir;  elle  peut  s’immobiliser,  elle  peut  être  entrecoupée 
de  périodes  silencieuses  et  d’épisodes  aigus,  elle  peut  ne 
pas  dépasser  « le  brightisme  »;  mais,  trop  souvent,  elle 
aboutit  aux  lésions  irréparables,  à l’insuffisance  rénale  et  à 


l’urémie  mortelle.  Cette  urémie  mortelle  peut  survenir,  les 
reins  étant  gros,  petits,  granuleux,  scléreux,  kystiques, 
rougeâtres,  jaunâtres,  blanchâtres,  tout  cela  dépend,  je  le 
i épète  encore,  de  1 intensité,  de  la  qualité,  de  la  combinaison 
des  agents  toxi-inlectieux  et  aussi,  de  l’état  des  autres 
organes. 

Description  de  la  maladie  de  Bright.  — Il  y a quelques 
années,  à une  époque  où  l’on  avait  artificiellement  séparé 
les  différentes  formes  du  mal  de  Bright  par  des  barrières 
quasi  infranchissables,  il  était  d’usage  de  décrire  à part  et 
comme  deux  maladies  distinctes  la  néphrite  parenchyma- 
teuse et  la  néphrite  interstitielle,  et  quelques  auteurs  se 
demandaient  même  à laquelle  il  fallait  réserver  le  nom  do 
maladie  de  Bright.  Ce  n’est  pas  ainsi,  on  vient  de  le  voir, 
que  je  comprends  la  description  de  celte  maladie  Les  cas 
type  de  néphrite  interstitielle,  atrophique,  et  les  cas  type  de 
néphrite  parenchymateuse,  à gros  reins,  méritent  anatomi- 
quement et,  cliniquement  une  description  qui  a été  faite 
plus  haut;  mais  ce  n’est  pas  sur  eux  que  doit  se  concentrer 
1 interet  principal  de  la  question.  Je  choisirai  donc  pour 
type  de  ma  description,  le  tableau  clinique  le  plus  habituel  de 
la  maladie  de  Bright,  celui  qui  correspond  aux  néphrites 
chroniques  à types  intermédiaires,  qu’il  s’agisse  de  lésions  à 
prédominance  glandulaire  doublées  de  lésions  interstitielles 
et  vasculaires,  ou  de  lésions  interstitielles  et  vasculaires 


BIEDCAFOÏ,  PATIIOL.  T.  III. 


9 


60  MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 

doublées  d’altérations  glandulaires1.  Dans  cette  description 
nous  allons  voir  se  dérouler,  plus  ou  moins  précoces, 
plus  ou  moins  accentués,  sans  ordre  précis  et  sans  époque 
nettement  déterminée,  les  symptômes,  les  accidents,  petits 
et  grands,  qui  constituent  la  maladie  de  Bright. 

Début.  — Un  premier  point  est  essentiel  à établir  : c’est 
le  mode  de  début  de  la  maladie  de  Bright.  Dans  quelques 
cas,  la  maladie  de  Bright  n’est  que  la  suite,  l’aboutissant 
d’une  néphrite  aiguë,  c’est  dire  qu’elle  a présenté  à son 
origine  les  symptômes  que  nous  avons  précédemment 
décrits  au  sujet  des  néphrites  aiguës.  Mais,  plus  sou- 
vent, la  maladie  de  Bright,  est  chronique  d’emblée.  J’ai  sou- 
vent vérifié  que  tel  cas  de  mal  de  Bright,  qu’on  avait  con- 
sidéré comme  brusque  et  à marche  rapide,  n’était  qu’un 
mal  de  Bright  à évolution  lente  dans  le  cours  duquel  était 
survenu  un  épisode  aigu.  Un  individu  jusque-là  bien  portant, 
ou  du  moins  qui  se  considérait  comme  tel,  vient  nous 
demander  conseil  pour  des  troubles  qui  datent  de  quelques 
semaines.  Il  a été  pris  de  céphalée,  de  vomissements  ou 
d’oppression  violente,  des  œdèmes  ont  apparu,  la  face  est 
bouffie,  les  jambes  sont  œdématiées,  les  urines  contiennent 
de  l’albumine,  l’examen  histologique  décèle  des  cylindres. 
Il  semble,  au  premier  abord,  que  ce  soit  là  une  néphrite 
aiguë,  de  date  récente;  mais  si  l’un  poursuit  l’enquête 
dans  ses  plus  minutieux  détails,  si  l’on  recherche  les  sym- 
ptômes qui  ont  précédé  cet  épisode  aigu,  on  apprend  que 
depuis  six  mois,  depuis  un  ou  deux  ans,  et  plus  encore, 
le  malade  avait  des  céphalées  qu’il  qualifiait  de  migraine; 
depuis  longtemps  déjà  et  à plusieurs  reprises  il  avait  eu  de 
la  pollakiurie,  la  sensation  du  doigt  mort,  des  battements 
de  cœur,  des  crampes  dans  les  mollets,  de  la  bouffissure 
des  paupières;  il  mouchait  du  sang  le  matin  au  réveil:  à 
diverses  reprises  il  avait  eu  des  bourdonnements  d’oreille, 
de  l’affaiblissement  de  l’ouïe,  des  démangeaisons,  de  la 
cryesthésie,  des  secousses  électriques,  etc.;  et  c’est  en 


1.  Lécorché.  Études  médicales , p.  <65. 
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groupant  ces  symptômes,  pour  ainsi  dire  passés  inaperçus, 
qu’on  arrive  à reconstituer  la  maladie  qui  évoluait  lente- 
ment depuis  longtemps,  au  moment  où  les  grands  symptômes 
ont  lait  leur  apparition. 

Dans  sa  forme  la  plus  habituelle,  la  maladie  de  Bright  a 
donc  un  début  lent  et  insidieux*.  Pendant  une  période  qui 
peut  être  de  longue  durée,  le  malade  éprouve  une  série  de 
symptômes  parfois  insignifiants  en  apparence,  mais  dont 
l’origine  méconnue  est  la  cause  de  nombreuses  erreurs  de 
diagnostic.  Maux  de  tête,  envies  fréquentes  d’uriner,  légères 
épistaxis,  palpitations,  crampes  des  mollets,  essoufflement, 
douleurs  lombaires,  bourdonnements  d’oreille,  affaiblisse- 
ment de  l’ouïe,  vertiges,  troubles  visuels,  démangeaisons, 
sensation  de  doigt  mort,  cryesthésie,  troubles  digestifs,  tous 
ces  symptômes,  fugaces  ou  tenaces,  isolés  ou  associés, 
peuvent  apparaître  et  disparaître  pendant  longtemps,  sans 
que  les  œdèmes  brightiques  et  sans  que  les  grands  sym- 
ptômes aient  encore  fait  leur  apparition.  Dans  le  cours  de 
cet  état  chronique,  intermédiaire  pour  ainsi  dire  à la  ma- 
ladie et  à la  santé,  surviennent  des  épisodes  aigus  caracté- 
risés par  de  violentes  oppressions  simulant  des  accès 
d asthme,  par  des  maux  de  tête  qui  ne  sont  pas  sans  ana- 
logie avec  la  céphalée  syphilitique,  par  des  palpitations 
angoissantes,  comme  on  en  voit  dans  les  maladies  de  cœur 
et  de  l’aorte,  par  des  troubles  digestifs  avec  ou  sans  dou- 
leurs, avec  ou  sans  vomissements,  comme  on  en  voit  dans 
l’ulcère  de  l’estomac,  par  des  œdèmes  de  la  face  et  des 
extrémités  qui  mettent  sur  la  piste  d’un  diagnostic  trop 
souvent  méconnu.  Ce  sont  ces  épisodes  aigus  qu’on  prend 
a tort,  je  le  répète,  pour  le  début  de  la  maladie. 

Petits  accidents  du  brightisme.  — J’ai  réuni  sous  le  nom 
de  petits  accidents  du  brightisme  les  symptômes,  en  appa- 
rence peu  importants  qui  marquent  souvent  le  début  de  la 
maladie  de  Bright  et  qui  peuvent  l’accompagner  dans 
toutes  ses  phases.  Je  vais  les  passer  en  revue, 
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a.  — Pollakiurie,  polyurie.  — Au  nombre  des  troubles 
urinaires  propres  à la  maladie  de  Bright,  il  en  est  un  qui 
est  constitué  par  une  fréquence  parfois  excessive  des  mic- 
tions. On  voit  des  gens  atteints  de  néphrite  chronique  qui 
urinent  six  fois  par  nuit,  dix  fois  en  vingt-quatre  heures; 
les  besoins  d’uriner  sont  souvent  impérieux,  et  la  quanlilé 
rendue  à chaque  miction  est  peu  abondante.  Je  m’empresse 
de  faire  remarquer  que  cette  fréquence  extrême  de  la  mic- 
tion n’est  pas  toujours  due  à une  abondance  exagérée  des 
urines  (polyurie),  car  la  quantité  des  urines  est  souvent  au- 
dessous  de  la  moyenne. 

Il  y a dans  la  maladie  de  Bright  deux  troubles  urinaires 
distincts  et  indépendants  : l’un,  la  polyurie,  est  un  trouble 
de  sécrétion  et  regarde  le  rein;  l’autre,  la  pollakiurie,  est 
un  trouble  d’excrétion  et  regarde  la  vessie.  Il  est  même 
remarquable  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  le  trouble 
d’excrétion  précède  le  trouble  de  sécrétion,  et  les  envies 
fréquentes  d’uriner  peuvent  apparaître  longtemps  avant  la 
polyurie. 

Bien  que  ces  troubles  urinaires  aient  été  parfaitement 
dissociés  par  la  plupart  des  auteurs  contemporains1,  on  les 
confondait  encore  trop  souvent  et  on  les  englobait  habi- 
tuellement sous  la  dénomination  unique  de  polyurie,  ce  qui 
est  mauvais,  puisque  la  polyurie  ne  s’adresse  qu’au  trouble 
de  sécrétion.  La  confusion  vient  de  ce  que  nous  n’avions 
qu’un  seul  mot,  la  polyurie,  pour  désigner  des  symptômes 
divers.  Or,  la  fréquence  des  mictions  constitue,  je  le  répète, 
un  symptôme  indépendant,  ayant  sa  valeur  et  son  impor- 
tance; il  était  donc  nécessaire  de  lui  donner  un  nom  qui 
assurât  son  autonomie,  et  je  lui  ai  proposé  la  dénomination 
de  pollakiurie  (icoMàxtç,  souvent).  La  polyurie  servira  donc 
à désigner  \’ abondance  de  la  sécrétion,  et  la  pollakiurie 
sera  réservée  il  la  fréquence  des  mictions. 

La  pollakiurie  brightique  peut  être  précoce  ou  tardive. 


1.  Jaccoud.  Traité  de  pathogénie  interne,  t.  U,  p.  147.  — Lécorché. 
Traité  des  mal.  des  reins,  p.  387. 
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La  pollakiurie  précoce  est  celle  qui  accompagne  les  pre- 
miers symptômes  du  mal  de  Bright;  pari'ois  elle  est  isolée 
et  apparaît  comme  un  symptôme  avant-coureur;  plus  sou- 
vent elle  est  associée  aux  autres  petits  accidents  du  brigh- 
tisme. Dans  certains  cas,  la  pollakiurie  est  tardive.  Par- 
fois, surtout  chez  la  femme,  elle  est  douloureuse.  Deux  des 
malades  de  mon  service  ont  présenté  cette  particularité. 
Elles  avaient  une  pollakiurie  excessive  ; la  quantité  d’urine 
rendue  à chaque  miction  était  fort  minime,  une  cuillerée 
au  plus,  et  la  douleur  survenait,  non  pas  au  moment  de 
l’émission  de  l’urine,  mais  aussitôt  la  miction  terminée.  Celte 
douleur,  très  vive,  avait  tous  les  caractères  d’un  spasme  du 
col  de  la  vessie  ; elle  durait  généralement  quelques  minutes 
et  reparaissait  après  chaque  miction. 

La  pollakiurie  est  sans  doute  due  à une  excitabilité  exa- 
gérée de  la  muqueuse  ou  du  plan  musculaire  de  la  vessie, 
plan  musculaire  qui  a été  trouvé  hypertrophié  à l’autopsie. 
Quand  les  muscles  du  corps  de  la  vessie  sont  seuls  en 
cause,  la  pollakiurie,  précoce  ou  tardive,  se  traduit  par  des 
envies  plus  ou  moins  fréquentes  et  plus  ou  moins  impé- 
rieuses d’uriner;  quand  le  sphincter  vésical  est  atteint, 
l’émission  de  l’urine  esL  souvent  suivie  de  spasmes  dou- 
loureux. Quant  à savoir  quelle  est  la  cause  qui  agit  ainsi  sur 
l’appareil  excréteur  de  l’urine,  dans  une  maladie  où  l’appa- 
reil sécréteur  semble  seul  atteint,  c’est  là  une  réponse  que 
je  ue  saurais  faire.  Faut-il  incriminer  les  modifications  qui 
surviennent  dans  la  composition  de  l’urine?  Je  ne  le  pense 
pas,  car  la  pollakiurie  survient  souvent  au  début  de  la  ma- 
ladie, alors  que  l’examen  des  urines  ne  décèle  encore  rien 
d’anormal.  Faut-il  invoquer  une  action  réflexe  qui,  partie 
du  rein,  aboutirait  à la  vessie?  C’est  possible,  mais  rien  ne 
le  prouve. 

La  polyurie,  ou  exagération  de  la  sécrétion  urinaire,  est 
surtout  un  symptôme  de  néphrite  à prédominance  vasculo- 
conjonctive,  où,  dès  la  première  période,  le  malade  peut 
rendre  tous  les  jours  plusieurs  liLres  d’urine.  Dans  la  né- 
phrite à prédominance  glandulaire,  la  quantité  des  urines 
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est  notablement  diminuée,  le  malade  en  rend  tous  lesjours 
800  à 1200  grammes;  néanmoins  les  oscillations  sont  fré- 
quentes et  la  quantité  peut  être  normale  ou  môme  exagérée. 

b.  — Doigt  mort.  — Il  y a un  symptôme  brightique  qui 
n’avait  été,  je  crois,  signalé  par  aucun  auteur  : c’est  la  sen- 
sation du  doigt  mort,  sensation  analogue  à celle  qu’on 
éprouve  quand  on  a exposé  ses  mains  à un  froid  vif.  Les 
malades  accusent  des  fourmillements,  des  douleurs,  des 
crampes  dans  les  doigts;  et  parfois  l’extrémité  des  doigts 
devient  exsangue,  pâle,  insensible.  Cet  état  dure  quelques 
minutes,  un  quart  d’heure,  une  demi-heure,  et  revient  par 
accès.  Ce  symptôme  atteint  les  doigts  et  rarement  les 
orteils;  il  se  localise  tantôt  à un  doigt,  tantôt  à un  autre, 
ou  à plusieurs  doigts;  parfois  il  y a symétrie;  rarement 
tous  ies  doigts  de  la  main  sont  atteints'. 

La  sensation  du  doigt  mort,  avec  ou  sans  fourmillements, 
est  un  symptôme  qui  appartient  à toutes  les  époques  de  la 
maladie  de  Bright;  je  l’ai  noté  connue  symptôme  initial, 
alors  que  les  autres  troubles  étaient  encore  nuis  ou  peu 
accusés.  J’en  ai  recueilli  un  grand  nombre  d’observations, 
plusieurs  sont  consignées  dans  la  thèse  d’un  de  mes  élèves1. 
Parfois  le  symptôme  que  je  viens  de  décrire  envahit  la  main 
entière,  l’avant-bras  : c’est  le  symptôme  du  bras  mort.  On 
pourrait  rapprocher  de  ces  faits  l’asphyxie  des  extrémités, 
observée,  très  rarement  il  est  vrai,  dans  le  cours  du  mal 
de  Bright2. 

c.  — Troubles  auditifs.  — Lorsque  j’ai  publié  mes  pre- 
mières observations  sur  les  troubles  auditifs  du  mal  de 
Bright,  ce  symptôme,  je  crois,  était  passé  inaperçu3.  Depuis 
lors,  les  observations  se  sont  tellement  multipliées,  que  je 
considère  actuellement  les  troubles  auditifs  connue  beau- 

1.  Alibert.  Des  néphrites.  Th.  de  doct.,  Paris,  1880. 

ü.  Debove.  Soc.  méd.  des  Mpit.,  27  février  1880.  — Roques.  Soc.  méd. 

des  hôpit.,  1884.  t 

3.  Dieulafoy.  France  méd.,  1877,  n*  16.  — Gaz.  hebd.,  18<j,  n*  4.  — 
Domergue.  Troubles  nutritif s dans  la  maladie  de  Bright.  Th.  de  Paris, 
1881,  u"  15. 
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coup  plus  fréquents  que  les  troubles  oculaires.  Ces  troubles 
auditifs  sont  variables;  souvent  ce  sont  des  tintements,  des 
bourdonnements  dans  une  ou  dans  les  deux  oreilles;  en 
général,  ces  bourdonnements  sont  accompagnés  ou  suivis  de 
dureté  de  l’ouïe;  habituellement  la  demi-surdité  est  passa- 
gère et  sujette  à répétitions;  elle  se  localise  à l’une  des 
deux  oreilles,  rarement  elle  est  durable,  rarement  aussi  la 
surdité  est  complète.  Ces  différents  troubles  auditifs  sont 
tantôt  indolores,  tantôt  associés  à des  douleurs  d’oreilles 
ou  de  la  face.  Les  troubles  auditifs  sont  dus  à des  causes 
diverses.  Parfois  on  retrouve,  à l’inspection  de  l’oreille,  de 
la  sclérose  du  tympan,  du  catarrhe  de  la  caisse,  une  vas- 
cularisation anormale  au  niveau  du  marteau,  des  hémor- 
rhagies de  la  muqueuse  du  tympan  ; dans  d’autres  cas,  les 
lésions  ne  sont  pas  appréciables  et  les  troubles  auditifs 
pourraient  être  attribués  à un  œdème  du  nerf  acoustique. 

Un  de  mes  élèves,  Bonnier,  frappé  de  la  fréquence  des 
troubles  audilifs  dans  le  mal  de  Bright,  a constaté  que  le 
syndrome  mal  défini,  nommé  vertige  de  Ménière,  n’est 
dans  bien  des  circonstances  qu’un  symptôme  brightique1. 
Il  y a donc  un  vertige  brightique  qui  mérite  de  prendre 
rang  au  nombre  des  petits  accidents  du  brightisme.  Dans 
quelques  cas,  ce  vertige  brightique  qui  avait  résisté  à tous 
les  traitements  habituels  mis  en  usage  contre  le  vertige  de 
Ménière,  ce  vertige  brightique  a cédé  au  régime  lacté 
comme  la  plupart  des  autres  petits  accidents  du  brightisme. 

d.  — Démangeaisons.  — Ce  symptôme,  à peine  signalé 
par  quelques  auteurs,  est  fréquent,  surtout  chez  les 
femmes.  Parfois  les  démangeaisons 2 ne  diffèrent  pas  du 
prurit  ordinaire;  elles  apparaissent  plus  ou  moins  violentes 
sur  différentes  parties  du  corps  et  durent  quelques  jours 
ou  quelques  semaines.  Ce  prurit  acquiert  parfois  une  telle 
intensité  qu’il  prive  le  patient  de  tout  repos;  les  malades 
racontent  « qu’ils  se  grattent  jusqu’au  sang,  jusqu’à  s’en- 

f.  Ilonnicr.  Brightisme  auriculaire.  Bull,  de  la  Soc.  de  laninaoloaie 
juin  1892.  J 

-■  Dieulafoy.  Gaz.  hebd.,  1882,  n°  20.  — Mathieu.  Th.  du  Paris,  1882. 
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lever  la  peau1  ».  La  cause  de  ce  prurit  est  mal  élucidée, 
car  je  ue  lais  pas  allusion  ici  au  cas  où  la  peau  présente 
une  éruption.  Rosenstein,  qui  signale  le  symptôme,  le  inet 
sur  le  compte  de  l’urémie.  Cette  explication  est  bien  in- 
suffisante et  ne  fait  qu’éloigner  le  problème  sans  le  résoudre. 
On  a supposé  que  l’excrétion  de  l’urée  par  la  peau  était  la 
cause  du  prurit  brightique;  c’est  possible,  mais  j’ai  assisté 
à de  véritables  sueurs  d’urée  sans  démangeaisons.  Dans  une 
autre  variété,  il  ne  s’agit  plus  de  prurit  vulgaire,  la  déman- 
geaison revêt  une  forme  particulière  que  les  malades  com- 
parent au  chatouillement  que  provoqueraient  des  cheveux 
tombés  sur  le  cou,  sur  la  poitrine  ou  dans  le  dos.  Une  troi- 
sième variété  de  démangeaisons  est  celle  que  les  malades 
comparent  au  chatouillement  provoqué  par  un  insecte,  par 
une  fourmi.  Ces  démangeaisons  apparaissent  à toutes  les 
périodes  de  la  maladie,  parfois  môme  elles  se  présentent 
comme  symptôme  de  début  et  acquièrent  une  réelle  impor- 
tance comme  élément  de  diagnostic. 

e.  _ Des  crampes  au  mollet,  souvent  fort  douloureuses, 
se  montrent  à plusieurs  reprises  dans  le  cours  du  mal  de 
Bright.  Des  spasmes  musculaires  peuvent  affecter  les  muscles 
de  l’épaule,  du  cou,  et  l’on  a cité  des  cas  où  ils  s’étaient 
généralisés  sous  forme  d’opisthotonos  avec  ou  sans  dou- 
leurs articulaires  (Jaccoud8).  Mais  ces  dernières  formes 
sont  des  raretés,  tandis  que  les  crampes  des  mollets  lont 
partie  des  accidents  précoces  et  presque  constants  du 
brightisme.  Les  malades  racontent  qu’ils  sont  réveillés  la 
nuit  par  des  crampes  si  douloureuses  qu’elles  leur  arra- 
chent des  plaintes  et  qu’ils  sont  obligés  de  quitter  leur  ht, 
espérant  les  faire  plus  vite  disparaître.  Ces  crampes  peu- 
vent se  reproduire  plusieurs  fois  la  nuit,  ou  plusieurs  nuits 
de  suite  î elles  sont  une  cause  d insomnie. 

Depuis  quelques  années  mon  attention  a été  appelée  sur 
une  forme  de  crampe  qui  se  localise  au  muscle  sterno- 

1 Labadic-Lagrave,  dans  l'article  Rein  du  Diction) i.  de  mèd.  et  dcchir., 
parle  de  laits  analogues  observés  par  M.  Peter. 

2.  Jaccoud.  Clin,  de  la  Charité,  p.  775. 
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cléido-mastoïdien.  Je  l’ai  nommée  torticolis  brightique.  J’en 
ai  montré  deux  remarquables  exemples  l’an  dernier  à mes 
élèves.  Le  torticolis  brightique  est  constitué  par  une  con- 
tracture très  douloureuse  et  permanente  de  quelques  mus- 
cles du  cou;  il  dure  des  semaines  sans  interruption,  il  est 
permanent;  la  douleur  n’est  généralement  pas  spontanée, 
mais  elle  est  provoquée  par  le  moindre  mouvement.  Le 
torticolis  brightique  diffère  donc  des  crampes  douloureuses 
des  mollets,  qui,  elles,  sont  spontanées,  passagères  et  ne 
durent  que  quelques  minutes.  Plusieurs  fois  j’ai  pu  faire 
céder  le  torticolis  brightique  par  le  régime  lacté.  Les  mus- 
cles intercostaux  peuvent  être  également  le  siège  de 
crampes  fort  douloureuses.  La  crampe  des  écrivains,  dans 
une  de  ses  modalités,  paraît  pouvoir  être  d’origine  brigh- 
tique (Bonnier).  C’est  une  sorte  de  tétanie  brightique. 

f.  — L 'épistaxis  revêt  des  formes  différentes  dans  le 
cours  de  la  maladie  de  Bright.  Il  y a une  grande  épistaxis 
que  j’étudierai  un  peu  plus  loin  ; il  y a également  des  épis- 
taxis qui  surviennent  aux  approches  des  accidents  nerveux 
urémiques.  Mais  je  ne  fais  allusion,  pour  le  moment,  qu’aux 
épistaxis  très  légères,  qui  surviennent  dès  la  première 
période  de  la  maladie,  épistaxis  si  minimes,  que  le  malade 
mouche  à peine  un  peu  de  sang,  surtout  le  matin  au  réveil  : 
je  les  ai  nommées  épistaxis  matutinalcs  du  brightisme. 

g.  — Cryesthésic.  — Il  y a un  autre  symptôme  qui  était 
passé,  je  crois,  inaperçu,  et  auquel  j’attache  une  certaine 
valeur  : c’est  l’impressionnabilité  spéciale  des  brightiques 
au  froid.  Bien  des  gens  atteints  de  néphrite  ont,  suivant 
leur  expression,  « froid  à la  peau  et  sous  la  peau  » ; ils  se 
couvrent  outre  mesure,  ils  portent  double  paire  de  bas, 
genouillères,  double  gilet  de  laine,  ceinture  de  flanelle’ 
vêtements  bien  chauds,  ils  vous  racontent  qu’ils  se  fric- 
tionnent fortement  les  cuisses  et  les  genoux  pour  chas- 
ser le  froid,  ils  redoutent  le  contact  des  draps  en  entrant 
dans  leur  lit,  ils  se  chauffent  continuellement  les  pieds, 
qui  sont  « comme  des  glaçons  »,  et,  malgré  toutes  ces 
précautions,  ils  n’arrivent  pas  toujours  à rappeler  la  cha- 
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leur  aux  régions  froides.  Ils  n’éprouvent  pas  la  sensation  de 
gens  qui  sont  prêts  à frissonner,  c’est  autre  chose;  l’hyper- 
esthésie au  Iroid  n’est  pas  seulement  provoquée  chez  eux 
par  le  contact  d’objets  froids,  elle  est  spontanée  comme  la 
sensation  du  doigt  mort,  elle  est  indépendante  de  la  tempé- 
rature ambiante;  elle  apparaît  aussi  bien  pendant  les  sai- 
sons chaudes.  Pour  bien  mettre  en  relief  cette  impression- 
nabilité spéciale  de  certains  brightiques  au  froid,  j’ai 
proposé  de  la  nommer  cryesthésic  (de  xpûoç,  froid). 

La  cryesthésie  brightique  occupe  de  préférence  les  mem- 
bres inférieurs,  le  genou,  la  cuisse,  le  pied  et  la  région  des 
reins.  J’en  ai  publié  des  observations  caractéristiques 1 ; de 
nombreux  cas  ont  été  consignés  dans  la  thèse  d’un  de  mes 
élèves2. 

h.  — Au  nombre  des  petits  accidents  du  brightisme  je 
signalerai  encore  les  secousses  électriques,  qui  surviennent 
habituellement  pendant  le  sommeil.  Depuis  que  mon  atten- 
tion a été  appelée  sur  ce  symptôme  qu’on  n’avait  pas,  je 
crois,  encore  signalé,  je  l’ai  retrouvé  très  fréquemmsnt. 
C’est  surtout  au  moment  où  le  brightique  va  s’endormir,  ou 
quand  il  vient  de  s’endormir,  qu’il  est  brusquement  réveillé 
comme  par  une  décharge  électrique.  Cette  secousse,  uni- 
que et  violente,  n’est  en  somme  qu’une  convulsion  : elle 
représente  à l’état  d’ébauche  les  attaques  convulsives  de 
l’urérnie.  Comme  la  plupart  des  autres  symptômes  que  je 
viens  de  décrire,  la  secousse  électrique  peut  se  montrer 
isolée,  et,  vu  sa  minime  importance,  ce  symptôme  passe 
inaperçu  quand  on  n’a  pas  le  soin  de  le  rechercher. 

i.  — Signe  de  la  temporale.  — J’ai  remarqué  que  bon 
nombre  de  gens  atteints  de  brightisme  ont  l’artère  tempo- 
rale flexueuse,  tendue  et  dilatée,  c’est  le  signe  de  la  tempo- 
rale. L’artère  se  dessine  en  flexuosités  saillantes  qui  ser- 
pentent sur  la  peau  de  la  tempe  et  du  front,  et  l’on  sent 
au  loucher  que  l’artère  est  fortement  distendue.  Cet  état 

1.  Soc.  méd.  des  hûpit.,  1886.  Contribution  à l’étude  clinique  et  expéri- 
mentale de  la  maladie  de  Bright  sans  albuminurie. 

2.  Dunac.  De  la  cryesthésic  brightique.  Tb.  de  Paris,  1889. 
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n’est  pas  dû  à l’athérome  de  l’artère,  il  tient  à l’excès  de 
tension  artérielle  qu’on  retrouve,  du  reste,  dans  tout  le 
système  artériel,  à l’artère  radiale,  comme  ailleurs  (Potain). 
Si  ce  signe  est  plus  facile  à constater  à l’artère  temporale, 
c’est  à cause  de  la  situation  superficielle  de  ce  vaisseau; 
l’artère  est  plus  ou  moins  tendue,  d’un  jour  à l’autre, 
d’une  semaine  à l’autre.  La  preuve  qu’il  ne  s’agit  pas  là 
d’une  induration  athéromateuse  a été  vérifiée  à l’autopsie 
chez  plusieurs  malades  de  mon  service. 

j.  — J’ai  plusieurs  fois  constaté  la  diminution  de  l’odorat 
et  du  goût  chez  les  gens  atteints  de  brightisme. 

Tels  sont  les  symptômes  qui  forment  le  groupe  des  petils 
accidents  du  brightisme-,  ils  peuvent  exister  à toutes  les 
phases  de  la  maladie  et  ils  sont  utiles  à connaître,  parce 
qu’ils  mettent  souvent  sur  la  piste  de  la  maladie  de  Bright, 
alors  que  les  œdèmes,  l’albumine  et  les  grands  accidents 
de  l’urémie  font  défaut.  Étudions  maintenant  les  œdèmes 
et  l’albuminurie,  ces  deux  importants  symptômes  des  né- 
phrites chroniques. 

Œdèmes  et  épanchements  séreux.  — Habituellement 
l’œdème  du  mal  de  Bright  commence  par  la  face  sans  qu’on 
puisse  expliquer  la  cause  de  cette  localisation.  Le  malade 
s’aperçoit,  le  matin  au  réveil,  que  ses  paupières  sont  tumé- 
fiées: avoir  la  face  légèrement  bouffie,  on  dirait  que  le 
sujet  a engraissé.  L’œdème  se  localise  également  aux 
malléoles,  ou  bien  il  gagne  les  jambes,  les  cuisses,  le 
scrotum,  les  grandes  lèvres,  et  suivant  le  cas  il  met  des 
mois  à se  généraliser.  Toutefois  il  est  rare  que  l’anasarque 
des  néphrites  chroniques  atteigne  l’intensité  de  l’anasarque 
des  néphrites  aiguës.  Dans  certains  cas  l’œdème  se  can- 
tonne à un  organe  (œdème  pulmonaire,  œdème  laryngé). 
On  l’a  vu  localisé  au  prépuce  (Rosenstein),  au  cordon' sper- 
matique (Finger),  à un  seul  côté  de  la  face  ou  du  corps 
(Potain). 

Dans  les  néphrites  à prédominance  interstitielle,  l’œdème 
est  tardif,  insignifiant,  passager,  limité  aux  paupières, 
à la  lace,  aux  malléoles,  tandis  qu’il  est  plus  précoce 
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envahissant  et  tenace  dans  les  néphrites  à prédominance 
parenchymateuse,  où  il  détermine  non  seulement  l’ana- 
sarque,  mais  encore  l'hydropisie  des  séreuses.  Cette  distinc- 
tion est  vraie,  mais  il  s'en  faut  qu'elle  soit  absolue;  ainsi, 
chez  Ici  sujet  atteint  de  néphrite  à prédominance  scléro- 
vasculaire  et  qui  avait  jusque-là  échappé  aux  œdèmes,  sur- 
vient un  œdème  suraigu  du  poumon. 

Quand  l’œdème  est  récent,  les  tissus  œdématiés  sont 
blancs,  mous,  et  conservent  l’empreinte  du  doigt;  mais  à la 
longue,  aux  jambes  surtout,  les  tissus  s’épaississent.  De  ce 
que  l’œdème  est  parfois  très  peu  apparent,  il  ne  faut  pas  se 
hâter  de  conclure  qu'il  n’existe  pas.  J’ai  la  conviction  que 
les  œdèmes  font  rarement  défaut  dans  le  cours  des  né- 
phrites; il  faut  les  chercher;  ainsi  la  trace  que  laisse  le  sté- 
thoscope sur  le  thorax,  les  plis  que  forment  les  draps  de  lit 
sur  la  peau  du  visage,  la  dépression  que  laissent  les  lunettes 
à la  racine  du  nez  font  parfois  découvrir  des  œdèmes  qui 
passeraient  inaperçus. 

Les  œdèmes  des  viscères  et  les  épanchements  des  séreuses 
sont  répartis  de  la  façon  suivante  : sur  40G  cas  mortels  qui 
résultent  des  statistiques  de  Frerichs  et  de  Roscnstein,  on 
trouve1  : hydrothorax  et  pleurésie,  82  cas;  hydropéricarde, 
21;  hydrocéphalie,  75;  œdème  pulmonaire,  115;  œdème  de 
la  glotte,  4.  Le  liquide  des  œdèmes  et  des  épanchements 
diffère  sensiblement  du  sérum  du  sang;  il  est  plus  riche  en 
eau,  mais  il  contient  moins  d’albumine,  moins  de  sels  mi- 
néraux et  plus  de  chlorure  de  sodium;  la  fibrine  y fait 
défaut;  ce  qui  prouve  qu'il  n’y  a pas  dans  ces  œdèmes  une 
simple  transsudation  du  sérum,  fait  important  et  bien  mis 
en  relief  par  Jaccoud  dans  sa  remarquable  thèse  d’agréga- 
tion2. 

Pallioçjénie  de  l’œdème.  — Préœdème.  — Rétention  des 
chlorures.  — Quelles  sont  les  causes  de  l’œdème  brightique? 
Un  a longtemps  supposé  qu'il  était  lié  à la  déperdition  de 

1.  Jaccoud.  Clin,  de  la  Charité,  p.  GG6. 

2.  De  l' humorisme  ancien  comparé  à é humorisme  moderne.  Thèse 
d’agrégat.,  18G3. 
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l'albumine  du  sang (liypo-albuminose) , maison  est  beaucoup 
moins  affirmatif  aujourd’hui;  il  suffit  de  ciler  les  cas  de 
néphrite  aiguë  où  l’anasarque  apparaît  en  même  temps  que 
l'albuminurie.  Et,  d’ailleurs,  comment  concilier  cetle  hypo- 
thèse avec  les  cas  où  l’anasarque  est  limitée  à un  seul  côté 
du  corps  (Potain)?  On  a invoqué  l’hydrémic,  ou  augmenta- 
tion de  la  portion  aqueuse  du  sang;  mais  les  expériences 
de  Cl.  Bernard  ont  fait  justice  de  cette  théorie.  Lécorché 
suppose  que  les  œdèmes  brightiques  sont  dus  à une  atonie 
de  la  fibre  musculaire  cardiaque,  mais  nous  voyons  tous  les 
jours  se  produire  des  œdèmes  d’origine  rénale  (néphrite 
scarlatineuse,  néphrite  syphilitique),  auxquels  le  cœur  est 
complètement  étranger,  et,  du  reste,  les  œdèmes  d’origine 
rénale  ne  se  comportent  pas  comme  les  œdèmes  d’origine 
cardiaque.  L’œdème  est-il  imputable  à la  paralysie  des  capil- 
laires (Frerichs),  et  peut-on  invoquer  une  action  réflexe  partie 
des  reins  et  transmise  aux  petits  vaisseaux  par  leurs  nerfs 
vaso-moteurs  (Potain)? 

La  pathogénie  de  l’œdème  brighlique  a semblé  pendant 
longtemps  défier  toute  tentative  d'interprétation.  La  phy- 
siologie restait  impuissante  à nous  montrer  comment  de 
simples  lésions  rénales  pouvaient  réaliser  les  conditions  de 
l’œdème.  La  connaissance  des  lois  qui  président  à l’isolo- 
nie  des  humeurs,  la  notion  du  rôle  londamental  joué  par 
le  chlorure  de  sodium  dans  le  maintien  de  l’équilibre  osmo- 
tique de  ces  humeurs  devait  tout  naturellement  conduire  à 
1 hypothèse  que  la  rétention  de  ce  sel  dans  certains  tissus 
pouvait  y attirer  une  partie  de  l’eau  de  l’organisme  et  pro- 
voquer à leur  niveau  l’apparition  de  l'œdème-. 

Cohnstein,  en  injectant  à un  animal  du  chlorure  de 
sodium,  avait  vu  que  le  taux  de  ce  sel  atteint  son  maximum 
d’abord  dans  le  sang  et  ensuite  dans  la  lymphe. 

Théaulon1  a émis  l’opinion  que  c’est  en  raison  de  la  ma- 
joration de  la  concentration  moléculaire  du  plasma  lympha- 
tique, que  l’eau  de  certains  œdèmes  est  attirée  dans  les  tissus. 


1.  Théaulen.  Thèse  de  Lyon,  1806. 
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Ilallion  et  Garrion1  ont  réalisé  l’œdème  surtout  dans 
les  poumons  en  injectant  des  solutions  très  fortement 
salées  dans  le  sang  des  animaux. 

Reichel  a constaté  que  si  l’on  injecte  une  solution  salée 
en  un  point  de  la  peau  d’un  brightique,  la  résorption  du 
liquide  se  fait  lentement. 

Chauffard2,  chez  un  malade  atteint  d’ictère  infectieux  dont 
l'urine  était  rare  et  très  pauvre  en  chlorures,  a constaté 
qu’à  la  suite  d’injections  salines  répétées,  le  poids  du  sujet 
augmentait  chaque  fois  du  poids  du  liquide  introduit.  Après 
ces  injections  apparaissait  un  véritable  œdème  expérimental 
dû  sans  doute  à la  rétention  des  chlorures  dans  l’orga- 
nisme. 

S’appuyant  sur  ces  observations,  Achard3  et  Lœper  ont 
émis  l’hypothèse  qu’on  pouvait  dans  la  pathogénie  de 
l’œdème  brightique  donner  une  place  à la  rétention  des 
chlorures. 

C’est  à Widal  et  Lemierre  que  revient  le  mérite  d’avoir 
fait  sortir  la  question  de  l’hypothèse  pour  la  faire  entrer 
dans  le  domaine  des  faits.  Ils  ont  démontré,  les  premiers, 
que  le  chlorure  de  sodium  ingéré  peut  à lui  seul  et  pour  son 
propre  compte  provoquer  l’apparition  de  l’œdème  brightique 
et  ils  ont  prouvé  que  la  rétention  rénale  règle  les  condi- 
tions de  l’apparition  de  cet  œdème. 

Dès  19024,  ces  auteurs  ont  établi  qu’en  faisant  ingérer, 
chaque  jour,  10  grammes  de  chlorure  de  sodium  à des  sujets 


atteints  de  néphrite  épithéliale,  on  peut,  à certaines  pé- 
riodes, provoquer  des  œdèmes  d’une  façon  pour  ainsi  dire 
expérimentale. 

L’apparition  de  l’œdème  dépend  de  l'état  de  la  perméabi- 

1.  Ilallion  et  Carrion.  Contribut.  expériment.  ù la  pathogénie  de 
l'œdème.  Soc.  de  biol-,  1899,  p.  156. 

2.  Chauffard.  Recherches  de  physiologie  patholog.  sur  un  cas  d’ictère 
infectieux.  Sent,  médic.,  11  août  1900,  p.  213. 

5.  Achard.  Le  Mécanisme  régulateur  de  la  composition  du  sang.  Presse 
médicale,  1901, 1 1 sept.,  p.  155,  et  Lœper,  Th.  de  Paris,  1905.  — Achard  et 
Lœper.  Bull,  de  la  soc.  méd.  des  hôp.,  9 mai  1902. 

A.  Traité  de  pathologie  générale,  t.  VI, 683. 
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Jité  rénale  pour  les  chlorures  au  moment  où  est  instituée 
l'épreuve  de  la  chloruration  alimentaire1 2.  Si  la  quanlité 
des  chlorures  éliminés  est  égale  à la  quantité  des  chlorures 
ingérés,  l’œdème  ne  survient  pas,  parce  que  le  sel  n’est  pas 
retenu.  L’apparition  de  l’œdème  dépend,  en  plus,  du  degré 
de  saturation  chlorurée  où  se  trouve  déjà  l’organisme,  ou 
du  fait  d’une  rétention  antérieure  et  prolongée,  au  moment 
où  l’on  administre  la  dose  supplémentaire  de  chlorure  de 
sodium. 

Si  c’est  surtout  au  cas  de  lésions  épithéliales  que  l’inges- 
tion du  chlorure  de  sodium  provoque  les  œdèmes,  c’est 
parce  que,  comme  l’ont  déjà  montré  en  1000  Widal  et 
Lesné9,  par  l’examen  cryoscopique  du  sang,  c’est  dans  cette 
forme  de  néphrite  que  la  rétention  est  le  plus  marquée. 

Strauss  a confirmé  les  faits  avancés  par  Widal  et  Lemierre 
et  a vu  que  les  œdèmes  s’affaissaient  surtout  lorsqu’on 
produisait  la  polyurie  et  principalement  la  polychlorurie. 

L’apparition  de  l’œdème  est  précédée  par  une  période 
d’hydratation  de  l’organisme  inappréciable  pour  l’œil  de 
l’observateur.  C’est,  comme  l’ont  appelé  Widal  et  Javal,  la 
période  du  préœclème,  qu’il  importe  au  clinicien  de  bien 
connaître.  C’est  en  prenant  quotidiennement  le  poids  du 
malade  que  l’on  peut,  en  pratique,  apprécier  ce  degré  d’hy- 
dratalion. 

L histoire  d un  malade  de  Widal  et  Javal,  soumis  au 
cours  d une  néphrite  épithéliale  à des  régimes  alternatifs 
de  chloruration  et  de  déchloruration,  est  intéressante  à ce 
point  de  vue.  Le  poids  de  ce  sujet,  pendant  qu’il  était  en 
observation,  a oscillé  entre  56  et  66  kilogrammes.  Au  mo- 
ment où,  dans  sa  courbe  ascendante,  sous  l’influence  de  la 
chloruration,  le  poids  franchissait  62  kilogrammes  environ, 
Lœdème  faisait  son  apparition  ; inversement,  lorsque,  sous 
l’influence  de  la  déchloruration,  le  poids  dans  sa  marche 
descendait,  tombait,  à 1 kilogramme  près,  au-dessous  de  ce 


1.  Widal  et  Lemierre.  Palhogénie  de  certains  œdèmes  brighticmes 
Action  du  chlorure  de  sodium  ingéré.  Soc.  méd.  des  hop.,  12  iuin  100% 

2.  Widal  et  Lesné.  Presse  médicale,  11  août  1900,  p.  107. 
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môme  chiffre  de  02  kilogrammes,  l'oedème  s’effacait.  Il  y 
avait  donc,  pour  l’organisme  de  ce  malade,  une  tolérance 
d’hydratation  de  G kilogrammes  sans  apparition  d’œdème. 
La  balance  permet  ainsi  de  prévoir  presque  à jour  fixe 
l’apparition  de  l’œdème,  en  nous  donnant  le  moyen  de 
suivre  jour  par  jour  l’augmentation  du  poids  pendant  toute 
la  période  d’hydratation  du  préœdème. 

Enfin  Widal  et  Javal  ont  montré  que  le  sel  n’a  pas  seule- 
ment une  action  sur  l’œdème,  mais  parfois  aussi  sur  l’albu- 
minurie. dont  le  degré  s’élève  dans  certains  cas  parallèle- 
ment à l’hydratation  de  l’organisme.  Nous  verrons  plus  loin 
à quelles  déductions  thérapeutiques  peuvent  conduire  ces 
notions  nouvelles. 

Albuminurie.  — Dans  les  néphrites  à prédo'minance  inter- 
stitielle, les  urines  sont  généralement  abondantes  et  la  pro- 
portion d’albumine  est  minime;  elle  peut  être  nulle,  au 
moins  pour  un  temps.  Dans  les  néphrites  à prédominance 
épithéliale,  l’urine  est  au-dessous  de  la  moyenne,  elle  est 
de  nuance  variable,  mousseuse,  l’albumine  rendue  en  vingt- 
quatre  heures  peut  s’élever  à 5,  II),  15,  50  grammes. 
L’urée,  l’acide  urique,  les  sels  de  potasse,  les  matières 
extractives,  sont  habituellement  moins  abondantes  qu’a 
l’état  normal  ; la  densité  de  l’urine  est  abaissée. 

Dans  le  dépôt  urinaire,  on  trouve  au  microscope  des  dé- 
bris épithéliaux,  des  globules  rouges  et  blancs  et  des  cylin- 
dres divers  dont  nous  avons  étudié  plus  haut  la  provenance. 
Les  leucocytes  sont  surtout  fréquents  au  moment  des  pous- 
sées aigues  (Arnozan)  ; ils  appartiennent  aux  types  mono- 
nucléaire et  polynucléaire  « et  les  proportions  respectives 
do  ces  deux  variétés  sont  les  mêmes  dans  l’urine  et  dans  le 
sang  » (Achard).  Les  cylindres  épithéliaux  et  hémorrhagiques 
sont  rares  dans  les  néphrites  chroniques  et  se  rencontrent 
surtout  dans  l’urine  des  néphrites  aiguës.  Les  cylindres 
dits  Injalins  sont  sans  importance,  mous,  souples,  homo- 
gènes et  transparents  comme  du  verre  (6aXoç,  verre).  Les 
cylindres  colloïdes  sont  rigides,  cassants  et  d’une  teinte 
jaune  paille.  Les  cylindres  fibrineux  sont  surtout  fréquents 
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dans  l’hématurie;  ils  sont  opaques  ef  formés  de  caillots 
fibrineux.  Les  cylindres  granuleux  différent  des  cylindres 
graisseux,  en  ce  que  leurs  granulations  sont  faites  de  sub- 
stance protéique  et  non  de  graisse;  comme  valeur  prono- 
stique « la  recherche  des  cylindres  granuleux  tire  sa  valeur 
de  ce  quelle  permet  de  suivre  les  phases  diverses  des  pro- 
cessus1. Les  cylindres  composés  sont  formés  de  substance 
colloïde  et  contiennent  des  débris  de  cellules  épithéliales, 
de  globules  rouges  et  de  globules  blancs.  La  valeur  diagnos- 
tique et  pronostique  des  cylindres  urinaires  avait  été  un 
peu  exagérée;  cependant  les  cylindres  granuleux  indiquent 
une  lésion  des  reins,  ils  n’existent  pas  dans  l'albuminurie 
simple. 

Les  caractères  distinctifs  des  urines  ne  sont  bien  tran- 
chés que  pour  les  néphrites  dont  les  lésions  soit  glandulaires, 
soit  scléreuses,  sont  nettement  accentuées;  mais,  dans  la 
majorité  des  cas,  ces  lésions  se  succèdent  et  se  confondent, 
de  telle  sorte  que  l’examen  des  urines  présente  toutes  les 
modalités  possibles:  telle  urine,  par  exemple,  quoique  peu 
abondante,  contient  peu  d’albumine;  telle  autre  contient 
beaucoup  d’albumine,  bien  que  la  sécrétion  soit  accrue.  On 
s’est  beaucoup  occupé  ces  dernières  années  de  la  pluralité 
(les  albumines  urinaires  (sérine,  globuline,  peplone)  et  de 
leur  application  au  diagnostic2.  Pour  le  moment,  cette  inté- 
ressante étude  ne  me  paraît  avoir  donné  aucun  résultat 
clinique  positit;  on  verra  du  reste  plus  loin  que  l’albumi- 
nurie n’a  plus,  comme  symptôme,  la  valeur  prépondérante 
qu’elle  possédait  autrefois. 

Les  causes  du  passage  de  l’albumine  dans  l’urine  ont  été 
diversement  interprétées.  On  avait  incriminé  les  altérations 
epithehales  des  canaliculi  (Lécorché);  des  recherches  ré- 
centes semblent  prouver  que  c’est  dans  le  glomérule  nue 
se  lait  le  passage  de  l’albumine.  11  n’est  pas  prouvé  que  ce 
soit  l’augmentation  de  pression  dans  la  circulation  glomé- 


1.  P«ihu.  Valeur  des  cylindres  urinaires  comme  diagnostic  et  pronostic 

des  maladies  rénales.  Thèse  de  Lyon,  1899.  pronostic 

2.  Jaccoud.  Levons  de  clinique  médicale.  - Jeunton.  Th.  de  Paris  18S3. 
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rula ire  qui  favorise  le  passage  de  l’albumine  (Stokvis);  ce 
qui  importerait,  d’après  de  nouvelles  expériences,  c’est 
le  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les  capillaires  et  le 
défaut  d’oxygénation  qui  en  est  la  conséquence. 

D’après  une  théorie  dite  hématogène  ou  dyscrasique,  l’al- 
buminurie aurait  pour  origine  l’altération  primitive  des 
matières  albuminoïdes  du  sang.  Depuis  longtemps,  Jaccoud 
avait  formulé  cette  idée  : « L’albuminurie  reconnaît  pour 
cause  une  déviation  du  type  normal  des  mouvements  nutri- 
tifs; celte  déviation  consiste  en  une  perturbation  passagère 
ou  durable  dans  les  phénomènes  d’assimilation  ou  de  désas- 
similation des  matières  albuminoïdes.  » En  somme,  la  patho- 
génie  de  l’albuminurie  est  encore  mal  connue. 

Hématurie.  — Les  urines  brightiques  peuvent  être  hematu- 
riques,  rosées,  brunâtres.  Parfois  ces  hématuries  légères  ou 
intenses  se  font  sous  forme  de  poussées  et  disparaissent  en- 
suite.Plus  rarement  l’hématurie  est  persistante.  Je  pense  que 
telle  hématurie  considérée  comme  tributaire  d’une  néphrite 
interstitielle  est  fréquemment  associée  à une  néphrite  enta- 
chée de  tuberculose.  Néanmoins,  il  y a des  néphrites  hématu- 
riques  encore  assez  mal  connues.  La  néphrite  unilatérale,  avec 
prédominance  des  lésions  sur  l’appareil  glomérulaire,  avec 
douleurs  vives  (simulant  la  lithiase  rénale),  avec  hématurie  per- 
sistante (simulant  la  tuberculose),  sans  symptômes  habituels 
du  mal  de  Bright  (puisque  l’un  des  reins  fonctionne  bien),  lelie 
est  la  néphrite  chronique  hémalurique,  justiciable  de  la  né- 
phrotomie qui,  dans  bien  des  cas,  a fait  cesser  les  douleurs 
et  l’hématurie1  (voyez  le  chapitre  VI). 

Les  symptômes  brightiques  que  nous  allons  étudier  main- 
tenant se  confondent  en  partie  avec  les  symptômes  uré- 
miques; la  plupart  d’entre  eux  sont  tributaires  de  l’insuffi- 
sance de  la  sécrétion  urinaire. 

Céphalées.  — Les  maux  de  tête  existent  à toutes  les 
périodes  de  l’évolution  brighlique.  Ils  apparaissent  assez 
fréquemment  comme  symptôme  du  début;  ils  durent  plu- 
sieurs semaines,  plusieurs  mois;  tantôt  ils  sont  terribles, 

l.  Michaux.  Néphrites  chroniques  hématuriques.  Th.  de  Taris,  1900. 
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' et  simulent  la  céphalée  syphilitique,  tantôt  ils  sont  qualifiés 
de  migraine  par  le  malade.  La  céphalée  redouble  souvent 
d’intensité  à l’apparition  des  symptômes  cérébraux  uré- 
miques; on  la  fait  parfois  disparaître  au  moyen  de  sangsues 
appliquées  sur  les  tempes  ou  derrière  les  oreilles. 

, Troubles  respiratoires.  — Les  troubles  respiratoires 
d’origine  brightique  sont  continus,  paroxystiques  ou  inter- 
mittents , ils  sont  esquissés  dans  les  exemples  suivants  ; 
certains  malades  ont  un  essoufllement  permanent,  exagéré 
par  la  marche  ou  par  les  mouvements;,  au  premier  abord 
on  se  demande  s’ils  sont  cardiaques  ou  aortiques;  par  un 
examen  attentif  on  voit  qu’ils  sont  atteints  de  néphrite 
chronique,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que,  dans  quelques  cas, 
le  cœur  ne  soit  pas  en  cause,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin.  Parfois  l’oppression  revêt  la  forme  d’accès  que  les 
malades  prennent,  à tort  pour  des  accès  d’asthme.  L’accès 
survient  la  nuit  ou  le  jour,  il  acquiert  rapidement  une  vio- 
lente intensité,  il  reparaît  au  moindre  mouvement,  il  se 
répète  plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures,  ou  bien  il 
disparait  pour  revenir  à époques  plus  ou  moins  éloignées. 
Dans  d’autres  cas,  la  respiration  prend  un  rhythme  parti- 
enher  qu’on  nomme  respiration  de  Cheyne-Stokes  '.  Ce 
rhythme  n’est  pas  absolument  spécial  aux  dyspnées  brigh- 
t'ejues  ; voici  en  quoi  il  consiste  : les  mouvements  resni- 
ratoires  s’accélèrent  par  série,  puis  se  ralentissent  et 
s arrêtent  complètement  pendant  un  grand  moment-  il  se 
tait  une  pause  jusqu’à  une  nouvelle  série,  et  ainsi  de 
suite. 


Les  troubles  dyspnéiques  surviennent  à toutes  les 
périodes  du  mal  de  Bright,  mais  ce  qu’il  faut  savoir  et  ne 
pas  oublier,  c’est  qu’ils  apparaissent  parfois  comme  sym- 
ptôme presque  initial,  avant  les  autres  grandes  manifesh- 
Dons  brigh tiques  ; ils  éclatent  tantôt  brusquement  comme 
un  accès  d asthme,  tantôt  ils  s’installent  progressive- 
ment comme  une  bronchite  chronique.  C’est  par  la 


l. 


CufTer.  Th.  de  Paris,  1878. 


— Râlé.  Cas.  des  hûp.,  10  juin  1399. 
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connaissance  de  ces  faits,  qu’on  ne  s’exposera  pas  à envoyer 
aux  eaux  du  Mont-Dore  ou  à Cauterets  des  gens  qu’on 
regardait  comme  atteints  de  catarrhe  des  bronches  et 
d’emphysème,  et  qui  sont  atteints  en  réalité  de  maladie  de 
Bright.  Au  nombre  des  troubles  respiratoires  rares,  mais 
terribles,  il  faut  encore  citer  l’œdème  suraigu  du  poumon 
et  l’œdème  du  larynx.  Vu  l’importance  de  ces  accidents,  je 
leur  ai  consacré  deux  chapitres  spéciaux,  l’un  aux  maladies 
du  poumon  (œdèmes  du  poumon),  l’autre  aux  maladies  du 
larynx  (œdèmes  du  larynx). 

Troubles  cardiaques.  — L’ hypertrophie  cardiaque  liée  au 
mal  de  Bright  soulève  une  des  questions  les  plus  complexes 
de  son  histoire.  CetLe  hypertrophie,  parfois  considérable, 
atteint  principalement  le  ventricule  gauche  et.se  développe 
en  dehors  de  toute  altération  valvulaire;  parfois  le  cœur 
tout  entier  participe  à l’hypertrophie  et  il  n’est  pas  rare  de 
le  trouver  en  même  temps  dilaté.  Je  ne  reviens  pas  sur  les 
lésions  du  cœur  rénal  et  sur  les  différentes  théories  qui  ont 
été  émises;  celte  étude  a été  faite  avec  l’anatomie  patholo- 
gique; je  n’étudie  actuellement  que  les  symptômes  car- 
diaques du  mal  de  Bright.  Quand  l’hypertrophie  cardiaque 
est  très  développée,  ce  qui  est  surtout  le  cas  dans  les 
néphrites  à prédominance  artério-scléreuse,  elle  est  carac- 
térisée par  une  voussure  précordiale,  par  une  matité  car- 
diaque considérable,  et  elle  peut  donner  lieu,  aux  périodes 
avancées  de  la  maladie,  a de  vrais  accès  d asyslolie.  Mais 
les  troubles  cardiaques  ne  sont  pas  spéciaux  à la  sclérose 
du  rein,  ils  existent  dans  presque  toutes  les  formes  et  a 
loutes  les  périodes  de  la  maladie  de  Bright;  parfois  même 
ils  devancent  les  autres  symptômes  et  apparaissent  comme 
un  simple  trouble  fonctionnel,  sans  qu  il  soit  possible  de 
découvrir  encore  ni  dilatation,  ni  hypertrophie  du  cœur. 
Les  malades  éprouvent  des  palpitations,  de  la  gène  piécoi- 
diale,  de  la  dyspnée  avec  ou  sans  angoisse,  ils  sentent  Icm 
cœur,  et  ils  s’en  plaignent. 

A l’auscultation  il  peut  n’y  avoir  rien  d’appreciable; 
parfois  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes  est  fortement 
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accentué  (Traube),  preuve  de  la  forte  tension  du  système 
artériel.  Souvent  on  entend  un  bruit  de  galop1,  signe  pré- 
cieux, découvert  par  Potain,  et  qui  permet  dans  quelques 
circonstances  de  dépister  la  maladie  de  Bright  alors  môme 
que  l’albumine  fait  défaut.  Ce  bruit  de  galop,  plus  fréquent 
dans  la  néphrite  à prédominance  artério-scléreuse,  peut 
exister  dans  toutes  les  néphrites  chroniques  ; il  coïncide 
souvent  avec  l’hypertrophie  du  cœur;  néanmoins  l’hypertro- 
phie cardiaque  n’est  pas  absolument  nécessaire  à sa  pro- 
duction. Il  est  formé  par  trois  temps,  à savoir  : les  deux 
bruits  normaux  du  cœur  et  un  bruit  surajouté  qui  précède 
le  premier  bruit  normal  d’un  temps  assez  court.  M.  Potaiu 
pense  que  le  bruit  surajouté  qui  forme  le  rhythme  de  galop 
« résulte  de  la  brusquerie  avec  laquelle  la  dilatation  du 
ventricule  s’opère  dans  la  période  présystolique  ».  11  serait 
donc  indirectement  la  « conséquence  de  l’excès  de  la  ten- 
sion artérielle  » si  habituelle  aux  néphrites.  Le  bruit  de 
galop  n’est  pas  continu,  il  peut  paraître  et  disparaître  ; il  a 
son  maximum  d’intensité  à la  région  ventriculaire. 

Les  lésions  des  orifices  cardiaques  ne  sont  pas  rares  dans 
le  cours  de  la  maladie  de  Bright;  Y endocardite  mitrale 
apporte  assez  fréquemment  son  contingent  au  chapitre  des 
complications.  Puisque  nous  parlons  des  troubles  cardiaques, 
c’est  le  moment  de  signaler  Y angine  de  poitrine  avec  ou 
sans  lésions  de  l’aorte.  Chez  deux  malades  de  mon  service, 
les  accès  d’angine  de  poitrine  ont  été  pendant  quelque  temps 
le  trouble  dominant,  sans  lésion  aortique.  Rondot  en  a 
constaté  plusieurs  cas2. 

Troubles  digestifs.  — Les  troubles  digestifs  appartiennent 
à toutes  les  périodes  de  la  maladie  de  Bright;  certains  ma- 
lades ont  un  catarrhe  stomacal  avec  inappétence,  vomisse- 
ments, et  rejet  de  matières  pituiteuses;  d’autres,  bien  que 
n’éprouvant  aucun  dégoût  pour  les  aliments,  ont  des  dou- 
leurs qui  simulent  l’ulcère  et  une  intolérance  absolue  de 

1.  Potain.  Lnco  citato.  Excliaquet.  D’un  phénomène  stéthoscopique 
propre  à certaines  formes  d’hypertrophie  simple  du  cœur. 

2.  Rondot.  Angine  de  poitrine  des  brighliques.  Congrès  de  Nancy,  1897. 


86 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


l'estomac;  les  boissons  et  le  lait  sont  également  rejetés. 
Dans  quelques  cas,  les  vomissements  coïncident  avec  des 
phénomènes  diarrhéiques;  ces  symptômes  gastro-intesti- 
naux, que  nous  étudierons  plus  loin  au  sujet  de  V urémie, 
appartiennent  à toutes  les  phases  de  la  maladie,  ils  peu- 
vent apparaître  comme  signes  révélateurs  du  brightisme,  et 
seraient  dus,  d’après  quelques  auteurs,  à l’élimination  de 
produits  ammoniacaux  par  la  muqueuse  gastro-intestinale 
et  à des  ulcérations  de  cette  muqueuse  (Treitz). 

Les  troubles  de  la  vue,  diminution  de  l’acuité  visuelle, 
amblyopie,  cécité,  tiennent  à des  altérations  diverses  du 
fond  de  l’œil  ou  à des  troubles  nerveux  urémiques.  On 
constate  à l’ophthalmoscope  des  hémorrhagies  rétiniennes, 
groupées  sous  forme  de  taches  rouges  autour  de  la  papille, 
d’où  elles  irradient  en  suivant  la  direction  des  vaisseaux, 
et  des  taches  blanchâtres  d’origine  inflammatoire  et  œdé- 
mateuse. Ces  troubles  visuels  sont  plus  fréquents  dans  les 
néphrites  à prédominance  artério-scléreuse,  ils  existent  à 
toules  les  périodes  et  peuvent  même  marquer  le  début  de 
la  maladie  alors  même  que  l’albumine  fait  défaut1. 

Hémorrhagies.  — Les  hémorrhagies  sont  surtout  fré- 
quentes dans  les  néphrites  à prédominance  artério-scléreuse. 
Nous  allons  les  passer  en  revue  : 

Commençons  par  Yépistaxis.  De  toutes  les  hémorrhagies 
brightiques,  l’épistaxis  est  la  plus  habituelle.  J’ai  déjà  men- 
tionné, il  y a un  instant,  les  toutes  petites  épistaxis  matu- 
linalcs  et  les  épistaxis  plus  abondantes  qui  précèdent  ou 
accompagnent  quelques  accidents  urémiques.  L’épistaxis 
dont  je  vais  m’occuper  actuellement  est  autre  chose,  elle 
n’a  pas  été,  que  je  sache,  encore  étudiée  par  les  auteurs; 
pour  bien  la  mettre  en  relief,  je  l’ai  nommée  depuis  long- 
temps « grande  épistaxis  brightique  ou  épistaxis  à tampon- 
nement; ».  Je  lui  ai  donné  celte  dénomination  parce  que, 
pour  l’arrêter,  on  est  souvent  obligé  de  recourir  au  tam- 
ponnement des  fosses  nasales.  Il  ne  faudrait  pas  croire  que 


1.  Garni.  De  la  rctinite  brightique  sans  albuminurie.  Th.  de  Taris,  18S7. 
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cette  grande  épistaxis  survienne  à une  époque  avancée  de 
la  maladie,  aux  approches  de  la  cachexie  brightique,  alors 
que  théoriquement  le  sang  et  les  vaisseaux  devraient  favo- 
riser les  écoulements  sanguins.  Il  n’en  est  rien;  la  grande 
épistaxis  brightique,  c’est  là  un  de  scs  caractères,  appar- 
tient aux  premières  périodes  de  la  maladie,  elle  en  est  un 
des  signes  précoces  et  avant-coureurs,  elle  en  est  parfois  le 
premier  accident  apparent.  Aussi  ai-je  l’habitude  de  dire  que 
c’est  souvent  par  « la  grande  épistaxis  à tamponnement  » 
qu’on  entre  dans  le  brightisme.  En  voici,  du  reste,  plusieurs 
exemples  : 

11  y a quelques  années,  j’étais  appelé  aux  Champs-Elysées, 
auprès  d’une  dame  d’une  cinquantaine  d’années  qui  venait 
d'être  prise  d’un  saignement  de  nez  tellement  abondant  et 
tellement  tenace  que  rien  ne  pouvait  l’arrêter.  Quand  j’arri- 
vai auprès  de  la  malade,  je  la  trouvai  pâle  cl  effarée,  le 
sang  s écoulait  par  les  deux  narines  et  je  jugeai  approxima- 
tivement quelle  avait  bien  dû  perdre  déjà  un  demi-litre  de 
sang.  Aussitôt  j’envoyai  chercher  Berger  pour  pratiquer  le 
tamponnement.  Tous  les  moyens  que  je  mis  en  usage 
jusque-là  échouèrent  complètement  et  l’épistaxis  ne  s’arrêta 
qu’après  tamponnement.  Depuis  celte  époque  j’ai  vu  évoluer 
chez  celle  malade  la  plupart  des  symptômes  du  mal  de 
Ilright,  et  si  elle  a résisté  aux  coups  redoublés  de  l’urémie, 
c est  grâce  au  régime  lacté  dont  elle  ne  s’est  pas  départie 
depuis  celte  époque. 

Il  > a dix  ans,  je  voyais  avec  Marquézy  un  homme  d'uuc 
cinquantaine  d'années,  arrivé  à une  période  avancée  d’un 
mal  de  Bnght.  En  interrogeant  le  malade,  il  fut  facile  de 
reconnaître  l’évolution  des  symptômes.  Le  début  de  la  ma- 
ladie et  l’apparition  des  premiers  symptômes  paraissaient 
remonter  a dix-huit  mois  environ,  mais  peu  de  temps  avant 
ce  brightique  avait  été  pris  d’une  épistaxis  des  plus  vio- 
lentes, qui  lavait  d’autant  plus  effrayé,  que  c’était  un 

dimanche  et  qu  on  avait  en  vain  longtemps  cherché  un 
médecin. 

En  1894  je  voyais  un  brightique  qui  m’était  adressé  par 
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Grandhomme  (de  Saint-Germain)  : Pollakiurie,  doigt  mort, 
vertiges,  distension  de  la  temporale,  bruit  de  galop,  vomisse- 
ments, dyspnée  violente,  tels  étaient  les  symptômes  actuels. 
Il  s’agissait  d’une  néphrite  chronique  à forme  artério- 
scléreuse  qui  durait  depuis  quatre  ans.  Mais  au  dire  du 
malade,  les  symptômes  de  cette  néphrite  avaient  été  pré- 
cédés d’un  terrible  saignement  de  nez,  qui  avait  duré 
cinq  heures  et  qui,  parait-il,  avait  mis  la  vie  en  danger. 
Cette  épistaxis  se  reproduisait  quatre  ans  plus  tard,  avec 
une  telle  violence,  qu’elle  avait  nécessité  le  tamponnement. 

Lin  puissant  monarque,  qui  a succombé  ces  dernières  an- 
nées au  mal  de  Bright,  avait  eu,  deux  ans  avant,  pendant 
la  nuit,  une  première  terrible  épistaxis  qui  se  répéta  six 
mois  plus  tard,  sans  qu’on  se  doutât  de  la  signification  de 
cette  violente  hémorrhagie  nasale.  Si  je  me  permets  d’en 
parler,  c’est  que  j’ai  à ce  sujet  les  détails  les  plus  circon- 
stanciés. 

Depuis  que  mon  attention  a été  appelée  sur  cette  variété 
singulière  de  grande  épistaxis  brightique,  j’en  ai  recueilli 
un  bon  nombre  d’observations,  qui  sont  classées  dans  mes 
cartons  d’hôpital.  Quant  à expliquer  les  causes  de  cette 
épistaxis,  je  ne  m’en  charge  pas,  mais  il  est  important  de 
la  connaître.  En  effet,  quand  un  individu,  en  apparence 
bien  portant,  est  pris  sans  cause  appréciable  d’une  terrible 
épistaxis  ; quand  l’examen  des  fosses  nasales  ne  fait  dé- 
couvrir aucune  lésion  capable  d’expliquer  l’hémorrhagie, 
il  faut  penser  au  mal  de  Bright,  il  faut  rechercher  avec  soin 
les  petits  accidents  du  brightisme,  la  distension  de  la  tem- 
porale, la  pollakiurie,  le  doigt  mort,  les  crampes  des 
mollets,  il  faut  rechercher  le  bruit  de  galop,  et  alors  même 
qu’on  ne  trouverait  pas  d’albumine,  il  tant  agii  préventi- 
vement, il  faut  mettre  le  malade  au  régime  lacté,  car  il  est 
brightique,  ou  il  va  le  devenir. 

h’ hémorrhagie  cérébrale  est  assez  fréquente  chez  les 
bright iqucs  à prédominance  artério-scléreuse , Giainger 
Stewart  affirme  que  sur  100  cas  d’hémorrhagie  cérébrale 
on  retrouve  15  fois  la  néphrite  interstitielle.  Dans  plusieurs 
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cas  observés  par  Bence  Jones  *,  l’hémorrhagie  cérébrale  fut 
la  seule  manifestation  de  la  néphrite  interstitielle  arrivée  à 
sa  période  atrophique  sans  que  son  existence  eût  été  autre- 
ment soupçonnée.  Cette  assertion  ne  serait  plus  acceptable 
aujourd’hui  ; quoi  qu’il  en  soit,  l’hémorrhagie  cérébrale  et 
ses  symptômes  habituels,,  hémiplégie,  aphasie,  apoplexie, 
s’observent  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Bright. 

Signalons  encore  les  hémorrhagies  méningées  et  réti- 
niennes, les  hémorrhagies  stomacales,  intestinales,  l’hémor- 
rhagie gingivale.  Les  hémorrhagies  broncho-pulmonaires 
sont  plus  fréquentes  dans  les  néphrites  à prédominance 
artério-scléreuse 2 ; j’en  ai  recueilli,  pour  ma  part,  onze 
observations.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  au- 
topsies ont  démontré  qu’il  n’y  avait  pas  de  tuberculose,  et 
il  ne  faut  pas  confondre  ces  hémorrhagies  pulmonaires, 
directement  associées  au  mal  de  Bright,  avec  l’hémoptysie 
des  phthisiques  atteints  de  lésions  rénales.  J’ai  plusieurs 
fois  constaté  des  hématuries  très  abondantes  d’origine  ré- 
nale, deux  fois  ces  hématuries  brighliques  avaient  été  pré- 
cédées de  fortes  épistaxis.  Il  y a quelques  années,  nous 
avons  vu,  avec  Peter,  un  jeune  garçon  atteint  de  mal  de 
Bright,  chez  lequel  les  hémorrhagies,  d’abord  nasales,  puis 
broncho-pulmonaires,  devinrent  bientôt  générales  et  enle- 
vèrent le  malade. 

Comment  une  néphrite  chronique  donne-t-elle  naissance 
aux  hémorrhagies;  faut-il  accuser  la  composition  vicieuse 
du  sang  et  sa  richesse  moindre  en  principes  albuminoïdes? 
Ce  n’est  pas  probable,  puisque  leS  hémorrhagies  sont  plus 
fréquentes  dans  la  néphrite  interstitielle,  alors  que  le 
malade  perd  peu  d’albumine.  Faut-il  invoquer  une  altéra- 
tion des  vaisseaux?  Pour  ce  qui  est  de  l’hémorrl  îgie  céré- 
brale, la  question  parait  jugée,  car  on  retrouve  en  pareil 
cas  la  lésion  la  plus  habituelle  de  l’hémorrhagie,  l'anévrysme 

1.  Lécorchd.  Traité  des  maladies  des  reins , p.  1000.  — Rendu.  Élude 
comp.  des  chron.  Tl),  d’agrég.,  p.  151. 

2.  Dcclierr.  Hémorrhagie  pulmonaire  dans  le  mal  de  Bright.  Thèse  de 
Paris,  1872. 
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miliaire.  Mais,  en  ce  qui  concerne  les  autres  organes,  il 
s’agit  do  nécrose  hémorrhagique  due  à l’intoxication  urémi- 
que. Parfois  les  hémorrhagies  peuvent  marquer  le  début 
apparent  de  la  maladie  de  Bright. 

État  du  foie.  — Ascite.  — En  parlant  des  épanchements 
séreux  des  brightiques  j’ai  omis  de  parler  de  Yascite,  parce 
que.  l’hydropisie  du  péritoine  est  souvent  associée  à des  lé- 
sions hépatiques.  Les  lésions  du  foie  sont  de  nature  diverse: 
sur  114  cas  de  maladie  de  Bright,  Rosenstein1  a trouvé  les 
lésions  suivantes  : foie  graisseux,  19  ; foie  cirrhosé,  15; 
foie  muscade,  H;  foie  atteint  d’hypertrophie  simple,  15 ; 
foie  amyloïde,  5.  On  peut  se  demander  si  la  lésion  hépa- 
tique est  consécutive  à la  lésion  rénale,  ou  si  elles  dépen- 
dent l’une  et  l’autre  de  la  même  cause2 3 *.  Dans  une  de  mes 
observations,  le  foie  était  très  volumineux,  induré  et  dou- 
loureux; une  ascite  est  survenue,  j’ai  retiré  7 litres  de 
liquide  et  l’épanchement  ne  s’est  pas  reproduit. 

Symptômes  cutanés.  — Chez  les  brightiques,  la  peau  est 
sèche,  pâle  et  anémiée;  elle  fonctionne  mal  et  les  sueurs 
sont  rares.  Cependant  chez  quelques  brightiques,  les  trans- 
pirations revêtent  des  allures  particulières;  tantôt  la  trans- 
piration affecte  une  région  spéciale,  la  face,  les  jambes,  les 
lombes,  tantôt  elle  se  généralise;  dans  quelques  cas  elle 
atteint  surtout  les  régions  qui  étaient  afïectéesde  cryesthésic. 

Parfois,  et  j’ai  observé  le  fait  chez  une  dizaine  de  ma- 
lades qui  étaient  en  pleine  urémie,  il  y a de  véritables 
sueurs  d’urée.  L’urée  se  dépose  en  cristaux,  à la  face,  au 
front,  à la  racine  des  poils,  au  cou,  à la  poitrine,  sous 
forme  d’une  poussière  blanchâtre,  analogue  a du  y ivre,  .le 
considère  ces  sueurs  d’urée,  comme  du  plus  mauvais  pro- 
nostic : chaque  fois  que  je  les  ai  constatées,  le  malade  a 
succombé  à brève  échéance.  Un  de  mes  élèves,  Djoritch,  a 
fait  sur  les  sueurs  d’urée  une  thèse  fort  documentée5. 

1.  Rosenstein,  p.  273. 

2.  Gaume.  Du  foie  brightique , 1S92. 

3.  Djoritch.  Sueurs  (l'urée  en  général  et  dans  la  maladie  de  ttright  en 

particulier.  Th.  de  Paris,  1S95. 
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Certains  brightiques  sont  atteints  de  ptyalisme  avec  ou 
sans  stomatite1;  c’est  une  sialorrhée  urémique. 

Phlegmasies  toxi-infecticuses.  — - Nous  avons  vu,  dans  le 
cours  de  cette  étude,  que  les  œdèmes  et  les  épanchements 
tiennent  une  large  place  dans  la  maladie  de  Bright:  œdèmes 
périphériques,  œdèmes  viscéraux  (poumon,  larynx,  cerveau), 
hvdropisie  des  séreuses  (hydrothorax,  ascite,  hvdropéri- 
carde,  etc.  Ce  sont  là  des  phénomènes  de  transsudation  séro- 
albumineuse.  Les  cas  que  je  vais  étudier  actuellement  sont 
d’une  autre  nature;  ce  sont  des  phlegmasies  d’origine  toxi-in- 
fectieuse  : phlegmasies  de  la  peau  (érythèmes,  érysipèles,  lym- 
phangites, eschares,  phlegmons)  ; phlegmasies  des  organes 
(pneumonie);  phlegmasies  des  séreuses  (péricardite,  endo- 
cardite, pleurésie,  péritonite).  Sur  400  cas  (pii  comprennent 
les  statistiques  de  Frerichs  et  de  Rosenstein,  on  trouve 
pour  la  pleurésie,  57  ; pour  la  péritonite,  46;  pour  la  péri- 
cardite, 40;  pour  la  pneumonie,  52. 

La  pathogénie  de  ces  phlegmasies  toxi-infectieuses  a été 
diversement  interprétée.  Bright,  avec  sa  merveilleuse  saga- 
cité, expliquait  l’endocardite,  la  péricardite  et  autres  lésions 
des  séreuses  par  les  altérations  du  sang  consécutives  à la 
néphrite.  On  a repris  aujourd’hui  les  idées  de  Bright,  et, 
pour  beaucoup  d’auteurs,  les  lésions  phiegmasiques  que  je 
viens  d’énumérer  sonL  d’ordre  dyscrasique;  elles  sont  d’ori- 
gine toxique,  elles  sont  le  résultat  de  l’auto-intoxication 
consécutive  à la  néphrite.  D’autres  auteurs  moins  disposés 
en  faveur  de  la  toxicité  accordent  une  place  prépondérante 
aux  agents  infectieux,  ils  font  de  ces  phlegmasies  du  mal 
de  Bright  des  infections  secondaires.  En  réalité,  il  s’agit 
surtout  de  phlegmasies  toxiques.  Résumons  quelques-unes  de 
ces  phlegmasies  brightiques. 

La  pleurésie  briyhlique  est  ou  n’est  pas  douloureuse.  A la 
percussion  et  à l’auscultation,  elle  ne  diffère  en  rien  d’une 
pleurésie  vulgaire  : frottement,  souille,  égophonie,  etc. 
Mais  ce  qui  la  différencie  de  la  pleurésie  vulgaire,  c’est  la 

1.  P.enon.  Soc.  méd.  des  hôp.,  séance  ilu  27  mai  1898. 
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précocité  et  1 intensité  de  la  dyspnée.  Celte  dyspnée  n’est 
pas  due  seulement  à l’épanchement  pleural,  elle  tient 
surtout  a l’œdème  broncho-pulmonaire  qui,  chez  les  brigh- 
liques,  accompagne  souvent  l’épanchement  pleural.  La  pleu- 
résie brightique  ne  survient  pas  seulement  au  moment  de  la 
grande  urémie,  on  peut  l’observer  à toutes  les  phases  de  la 
maladie  de  Bright.  Au  point  de  vue  de  cyto-diagnoslic,  la 
pleurésie  brightique  est  un  type  de  pleurésie  mécanique  et 
aseptique.  La  présence  de  grands  placards  endothéliaux  la 
caractérise  (Widal  et  Ravaut). 

La  péricardite  brihg tique  est  surtout  fréquente  au  moment 
des  grands  accidents  urémiques  : aussi  est-elle  du  plus  mau- 
vais augure1.  Habituellement  elle  est  indolore  et  apyrétique; 
elle  s’installe  insidieusement  et  échappe  à l’observation  si 
l’on  n’a  soin  d’ausculter  de  partis  pris  le  malade.  Le  frotte- 
ment péricardique  est  intense,  avec  ou  sans  bruit  de  galop, 
l’épanchement  est  peu  abondant;  l’étendue  de  la  matité  est 
due  en  partie  au  liquide  et  en  partie  à l’hypertrophie 
brightique  du  cœur.  La  dyspnée  est  d’autant  plus  terrible, 
que  d’autres  lésions,  œdème  pulmonaire,  épanchement  pleu- 
ral, accompagnent  souvent  la  péricardite  brightique2.  Le 
liquide  est  citrin  ou  hémorrhagique  (Letulle). 

Après  avoir  passé  en  revue  les  nombreux  symptômes  et 
quelques-unes  des  complications  du  mal  de  Bright,  je  vais 
m’occuper  des  accidents  auxquels  on  réserve  plus  spéciale- 
ment le  nom  d'accidents  urémiques. 

URÉMIE  — PETITE  URÉMIE  — GRANDE  URÉMIE 

Pathogénie.  — La  théorie  de  l’urémie  est  basée  sur  ce 
fait  que,  par  suite  des  lésions  du  rein,  par  suite  de  U insuf- 
fisance de  la  dépuration  urinaire,  les  matériaux  de  desassi- 
milation qui  devraient  être  expulsés  par  l’urine  s’accu- 
mulent dans  le  sang  et  provoquent  une  intoxication  qui  est 


1.  Bosc.  Péricardite  des  briglitiques.  in  Presse  méd.,  28  sept.  1S93. 

2.  Mcrcklen.  Scm,  méd..  avril  1802. 
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la  source  des  accidents.  Ainsi  que  le  fai L remarquer  Jac- 
coud, ce  mot  d’urémie  ne  signifie  pas  urée  dans  le  sang,  il 
signifie  urine  dans  le  sang  (oupov,  urine,  et  atga,  sang),  le 
sang  est  devenu  urineux  (Jaccoud).  Cetle  théorie  est  vraie, 
mais  la  difficulté  commence  quand  il  s’agit  de  spécifier 
quels  sont  les  matériaux  de  désassimilation  qui  sont  les 
agents  toxiques. 

On  a accusé  l’urée.  Dans  quelques  observations,  en  effet 
(Bouchard1,  Brouardel2),  les  accidents  urémiques  ont 
coïncidé  avec  un  abaissement  de  l’urée  dans  l’urine,  et 
avec  la  présence  d’une  énorme  quantité  d’urée  dans  le 
sang.  Mais,  par  contre,  il  y a la  série  des  faits  négatifs  où 
l’examen  du  sang  pratiqué  chez  des  urémiques  n’a  permis 
de  trouver  aucun  excès  d’urée  (Wurtz  et  Berthelot,  Potain3). 
On  pourrait  également  citer  les  faits  de  Parker,  de  Mosler, 
et  tant  d’autres,  où  des  malades  atteints  d’accidents  uré- 
miques rendaient  dans  leurs  urines  une  quantité  d’urée 
normale  et  même  supérieure  à la  normale.  J’ajouterai  enfin 
que  les  injections  d’urée  dans  le  sang  des  animaux  ne  pro- 
voquent pas  les  symptômes  urémiques. 

Feltz  et  Ritter,  Gréhant  et  Quinquaud  ont  démontré 
que,  pour  arriver  à tuer  des  animaux  par  des  injections 
d’urée  chimiquement  pure,  il  faut  des  quantités  considéra- 
bles d’urée;  ce  même  fait  ressort  des  recherches  de  Bou- 
chard, qui  a constaté  que  l’urée  n’est  capable  ni  d’abais- 
ser la  température,  ni  de  produire  le  coma,  et  qu’elle 
n’entre  à peine  que  pour  un  neuvième  dans  la  toxicité  des 
urines. 

Frerichs  suppose  que  l’urée  se  transforme  dans  le  sang 
en  carbonate  d’ammoniaque,  ce  que  Jaccoud  appelle  ammo- 
niémie. Les  malades  ont  de  l’ammoniaque  dans  les  vomis- 
sements et  dans  leurs  déjections,  et  leur  haleine  est 
souvent  ammoniacale,  ce  qu’on  peut  parfois  constater  en 
mettant  devant  leur  bouche  une  baguette  imbibée  d’acide 

1.  Bull.  Soc.  Mol.,  7 juin  1873. 

2.  Bull.  Soc.  anat.,  & mai  1877. 

3.  Rendu.  Néphrites  chroniques.  Th.  d’agrég.,  p.  180. 
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chlorhydrique  sur  laquelle  se  précipitent  des  cristaux  d’acé- 
tate d’ammoniaque. 

Les  sels  de  potasse  ont  été  regardés  par  Feltz  et  Ritter 
comme  la  partie  essentiellement  toxique  de  l’urine,  aussi 
ces  auteurs  proposent-ils  de  donner  à l’intoxication  produite 
par  la  rétention  des  principes  toxiques  de  l’urine  le  nom  de 
potassiémie.  Bouchard,  d’après  ses  expériences,  a constaté 
en  eflet  la  toxicité  des  sels  de  potasse,  mais  il  est  loin  de 
leur  accorder  la  prédominance  dans  la  toxicité  générale  des 
m hies,  et  d autres  substances  fort  importantes  méritent 
également  d|ètre  incriminées.  La  dénomination  de  potas- 
siémie ne  doit  donc  pas  être  plus  conservée  que  la  dénomi- 
nation d’ammoniémie. 

Des  expériences  intéressantes  ont  été  entreprises  par 
Lépine  et  Aubert  sur  la  toxicité  respective  des  matières 
organiques  et  salines  de  l’urine1.  Les  matières  colorantes 
et  les  ptomaïnes  jouent  dans  la  toxicité  des  urines  un 
rôle  fort  important  (Bouchard). 

Je  ne  peux  pas  suivre  ici  Bouchard  dans  les  expériences 
si  minutieuses  qu’il  a consacrées  à ce  sujet;  mais  la  con- 
clusion à en  tirer,  c’est  que  l’intoxication  urinaire,  que 
I intoxication  soit  produite  par  des  injections  d’urine  dans 
le  système  veineux  d’un  animal  ou  par  la  rétention  des 
substances  toxiques  chez  l’homme  dont  les  reins  sont  ma- 
lades, cette  intoxication  est  due  non  pas  à telle  ou  telle 
substance  contenue  dans  l’urine,  mais  à l’ensemble  de  ces 
substances,  qui  sont,  les  unes  chimiquement  et  physiolo- 
giquement connues,  les  autres  encore  peu  connues  et  à 
l’élude. 

Ainsi  envisagée,  l’urémie  est  bien  le  résultat  de  l’insuf- 
fisance de  la  dépuration  urinaire  (Jaccoud).  Elle  ne  doit 
donc  pas  être  considérée  comme  une  complication  des 
néphrites,  elle  en  est  un  symptôme.  Tout  individu  atteint  de 
néphrite  aigue  ou  de  néphrite  chronique  est  par  cela  même 


1.  Congrès  de  Copenhague,  août  1884,  et  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des 
sciences,  6 juillet  18E5.  — CirauAoau.  De  l’urémie.  Arch.  de  méd.,  1SSG. 
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en  imminence  d’urémie;  il  est  urémique  à l’état  latent  ou 
presque  latent,  et  il  échappe  longtemps  aux  grands  acci- 
dents, si  la  dose  de  l’agent  toxique  est  minime,  si  la  lésion 
des  reins  est  peu  étendue  et  lente  dans  son  évolution  ; 
mais,  en  principe,  les  troubles  urémiques,  légers  ou  graves, 
n’attendent  pour  éclater  qu’une  accumulation  suffisante  de 
l’agent  toxique  dans  le  sang. 

Presque  tous  les  petits  accidents  du  brightisme,  la  cryes- 
thésie,  les  secousses  électriques,  les  crampes  des  mollets, 
les  démangeaisons,  me  paraissent  être  le  résultat  d’une 
urémie  légère  (petite  urémie).  D’autres  accidents  plus 
intenses,  la  céphalée,  les  accès  d’oppression,  les  troubles 
gastriques,  la  prostration  passagère,  sont  dus  à une  intoxi- 
cation urémique  plus  sévère.  Enfin  les  grands  accidents, 
dyspnée  terrible,  céphalée  violente,  vomissements  incoerci- 
bles, diarrhée  profuse,  convulsions  épileptiformes,  délire, 
coma,  sont  la  conséquence  de  l’intoxication  urémique  à son 
suprême  degré. 

On  a divisé  l’urémie  en  urémie  aiguë  et  chronique;  il 
vaut  mieux  dire  que  les  accidents  urémiques  sont  tantôt 
brusques,  tantôt  lents  dans  leur  apparition;  certains  sont 
passagers,  d’autres  sont  tenaces  et  durables.  Tous  les  acci- 
dents urémiques,  légers  ou  intenses,  peuvent  se  combiner 
ou  se  succéder.  L’urémie  ne  débute  pas  toujours  par  les 
petits  accidents  pour  s’élever  ensuite  aux  grands  accidents. 
Dans  les  néphrites  aiguës  ou  subaiguës  (froid,  scarlatine, 
syphilis,  puerpéralité),  quand  l’agent  infectieux  ou  toxique 
atteint  et  altère  rapidement  les  éléments  essentiels  du  reim 
les  grands  accidents  urémiques  peuvent  être  précoces,  ils 
peuvent  éclater  sans  avoir  été  précédés  d’accidents  uré- 
miques de  faible  intensité.  Au  contraire,  dans  les  néphrites 
chroniques  à lente  évolution,  les  grands  accidents  urémi- 
ques peuvent  n’éclater  que  fort  tardivement,  après  une 
série  plus  ou  moins  complète  d’accidents  urémiques  légers 
cl  atténués. 

lanlôt  la  grande  urémie  survient  à titre  de  période 
ultime  et  mortelle  à la  dernière  phase  des  néphrites  chro- 
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niques,  les  reins  étant  irrémédiablement  désorganisés, 
tantôt  elle  éclate  à titre  d’épisode  aigu,  parfois  passager  et 
curable,  exactement  comme  une  attaque  d ’asystolie  rénale. 
Dans  ce  dernier  cas,  le  mécanisme  de  l’urémie  n’est  pas 
toujours  facile  à saisir.  Voici  par  exemple  un  brightique 
chez  lequel  la  lésion  du  rein  marchait  lentement,  très  len- 
tement; pourquoi  celle  lésion  qui,  la  veille  encore,  permet- 
tait une  dépuration  urinaire  suffisante,  pourquoi  cette 
lésion  va-t-elle  en  quelques  jours  modifier  la  qualité  ou  la 
quantité  de  l’urine  et  donner  lieu  aux  grands  accidents  de 
l’urémie?  Et  en  supposant  que  cette  lésion  du  rein  soit 
assez  avancée  pour  donner  lieu  à ces  terribles  accidents, 
comment  expliquer  alors  que  ces  accidents  une  fois  con- 
jurés, l’individu  puisse  presque  recouvrer  la  santé  et  re- 
trouver, pour  un  temps  du  moins,  une  dépuration  urinaire 
suffisante? 

Il  est  évident  que  la  lésion  du  rein,  à elle  seule,  ne  peut 
pas  toujours  expliquer  les  variations  brusques  clc  l’urine, 
l’apparition  plus  ou  moins  rapide  et  la  disparition  plus  ou 
moins  complète  des  accidents  urémiques;  j’admets,  pour 
ma  part,  qu’à  cette  lésion  s’ajoutent  à un  moment  donné 
d’autres  facteurs.  Nous  verrons  à l’un  des  chapitres  sui- 
vants, en  étudiant  la  lithiase  du  rein,  que  chez  certains 
malades  la  présence  d’un  calcul  dans  l’un  des  uretères 
provoque  par  action  réflexe  un  arrêt  de  la  sécrétion  uri- 
naire, une  parahjsie  des  deux  reins,  une  anurie  bientôt 
suivie  d’accidents  urémiques.  Eh  bien,  je  crois  que  les 
brightiques,  dont  la  lésion  des  reins  restreint  lentement  et 
progressivement  le  champ  de  la  dépuration  urinaire,  ont, 
eux  aussi,  par  moments,  une  sorte  de  paralysie  de  la  fonc- 
tion urinaire,  qui  restreint  ou  qui  anéantit  pour  un  temps 
la  sécrétion  de  l’urine  ou  sa  dépuration  et  qui  est  un  des 
facteurs  importants  de  ces  attaques  d ’asijslolie  rénale.  Je 
serais  tout  disposé  à admettre  soit  une  intoxication  des 
cellules  glandulaires  du  rein  par  le  poison  urémique,  une 
urémie  rénale,  soit  un  spasme  du  système  vasculaire  des 
reins.  Ne  voit-on  pas,  en  effet,  quel  rôle  jouent  les  spasmes 
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vasculaires  dans  le  brightisme?  Le  doigt  mort,  symptôme  si 
fréquent,  est  évidemment  le  résultat  d’un  spasme  vascu- 
laire; certaines  formes  de  dyspnée  urémique  (sine  matèria ) 
pourraient  bien  être  associées  à un  spasme  de  petites 
bronches  ou  de  petits  vaisseaux  (Potain).  La  tension  vascur 
laire  (Mahomed),  si  élevée  dans  les  artères  (Potain)  et  cause 
si  efficace  de  l’hypertrophie  cardiaque  brightique,  est  en 
partie  due  au  spasme  d’artérioles  périphériques.  Qu’on 
admette  donc  ou  qu’on  rejette  l’hypothèse  d’une  auto- 
intoxication  glandulaire  ou  d’une  congestion  rénale  passa- 
gère, ou  encore  l’hypothèse  d’un  spasme  vasculaire  des 
reins,  je  dis  que  la  lésion  des  reins  et  l’oblitération  des 
canalicules  par  des  cylindres  ne  suffisent  pas  pour  expli- 
quer la  pathogénie  de  certains  épisodes  aigus  et  transitoires 
de  l’urémie. 


Dans  l’étude  que  je  viens  de  faire  concernant  la  patho- 
génie des  accidents  urémiques,  je  n’ai  eu  en  vue  que  le  côté 
toxique  de  ces  accidents,  mais  aux  troubles  de  l’urémie 
toxique  proprement  dite  s’ajoutent  parfois  d’autres  facteurs 
importants.  Ainsi  l’œdème  broncho-pulmonaire  s’associe  à 
la  dyspnée  urémique;  l’œdcme  cérébral  dilTus  (Traube), 
l’œdème  cérébral  circonscrit  (Raymond),  l’hydrocéphalie 
(Goindet),  ont  souvent  leur  part  dans  les  troubles  convul- 
sifs, paralytiques,  comateux,  de  l’urémie  proprement  dite. 

Description.  — J’ai  déjà  dit  que  l’urémie,  sous  toutes 
ses  lormes,  domine  1 histoire  delà  maladie  de  BriglitL  Aussi, 
en  déciivant  les  symptômes  brightiques,  nous  sommes-nous 
Irouvés  à chaque  instant  en  face  de  troubles  urémiques. 
Neanmoins,  pour  se  conformer  à l’usage,  on  a pris  l'habi- 
tude, dans  la  description  du  mal  de  Bright,  de  ne  com- 
prendre sous  la  rubrique  urémie  que  les  grands  accidents 
urémiques.  Je  vais  donc  m’occuper  actuellement  de  ces 
grands  accidents,  qui  pour  la  facilité  de  la  description  peu- 
vent etre  classés  en  plusieurs  catégories  que  nous  allons 
passer  en  revue. 


1.  José  Codma  Caslellvi.  De  la  Uremia.  Madrid,  1903. 
DIEULAFOY,  PATHOL.  T.  III. 
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Urémie  cérébrale.  — L’urémie  cérébrale  est  convulsive, 
délirante  ou  comateuse. 

L’urémie  convulsive  peut  éclater  brusquement,  mais  plus 
habituellement,  quelques  prodromes  la  font  pressentir  : les 
urines  diminuent  de  quantité,  le  malade  se  plaint  de  cé- 
phalalgie violente,  d’épistaxis,  de  vertiges,  d’étourdissement, 
de  troubles  visuels  et  auditifs,  de  cécité  subite  (amaurose 
urémique),  de  mouvements  spasmodiques  des  membres,  et 
à un  moment  donné  éclate  une  attaque  convulsive  presque 
identique  à l’attaque  d’épilepsie.  La  perte  subite  de  con- 
naissance avec  ou  sans  coma,  les  convulsions  toniques, 
les  convulsions  cloniques  avec  morsure  de  la  langue  et  la 
période  de  collapsus,  se  succèdent  comme  dans  l’épilepsie; 
il  y a pourtant  cette  différence1 2,  que  dans  l’attaque  uré- 
mique le  cri  initial  fait  souvent  défaut,  la  prédominance  uni- 
latérale est  moins  accusée  et  la  température  descend  au- 
dessous  de  la  normale.  Toutefois  cette  règle  n’est  pas 
absolue,  et  dans  bon  nombre  d’observations,  les  attaques 
convulsives  de  l’urémie  ont  déterminé  une  forte  élévation 
de  la  température*.  N’oubhons  pas  cependant  que  celte 
élévation  de  température  peut  être  due  à des  infections  se- 
condaires3 4. Le  nombre  des  attaques  urémiques  est  tantôt 
très  limité,  une  ou  deux  en  vingt-quatre  heures,  tantôt  il 
y a par  jour  quinze  ou  vingt  attaques  qui  aboutissent  au 
coma  et  à la  mort. 

L’urémie  délirante  se  présente  sous  différents  aspects. 
Habituellement  le  délire  apparaît  à titre  d’épiphénomène 
aux  périodes  ultimes  de  la  maladie  ; mais,  dans  quelques 
cas,  le  délire  prend  une  importance  prépondérante*;  il 
peut  même  revêlir  les  allures  de  la  manie  et  simuler 
l’aliénation.  C’est  cette  forme  que  j’ai  décrite  sous  le  nom 


1.  Jaccoud.  Clin,  de  la  Charité,  p.  753. 

2.  Mercklen.  Loco  citalo,  p.  141. 

5.  Ciraudeau.  Troubles  de  l'évolution  des  maladies  infectieuses  chez  tes 
albuminuriques.  La  Presse  médicale,  18  février  1899. 

4.  Raymond.  Arch.  de  méd.' mars  1882.  — Rouvat.  Urémie  dé  irante. 
Tb.  de  Lyon,  1885. 
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de  folie  brightique  Voici  le  résumé  de  ces  variétés  d’uré- 
mie délirante  : Parfois  le  délire  urémique  revêt  les  allures 
de  la  manie  aiguë  avec  excitation,  agitation,  insomnie, 
loquacité,  vociférations.  Le  malade  se  lève  à tout  instant, 
ne  peut  tenir  en  place,  se  débat  quand  on  veut  le  tenir. 
L’excitation  alterne  parfois  avec  des  phases  de  torpeur, 
d’engourdissement,  de  somnolence. 

Dans  quelques  cas,  il  y a prédominance  des  hallucinations 
de  1 ouïe  et  de  la  vue;  le  malade  voit  manœuvrer  des  esca- 
drons sur  un  toit  du  voisinage,  et  il  entend  chanter  des  en- 
fants qui  portent  des  lumières  éclatantes;  il  voit  des 
personnages  revêtus  de  riches  costumes,  il  entend  des 
coups  de  pistolet.  Tantôt  c est  la  forme  lypémaniaque  qui 
domine;  le  malade  a toutes  les  apparences  d’un  mélanco- 
lique : il  a l’œil  éteint,  la  figure  impassible  ; il  se  renferme 
dans  un  mutisme  absolu,  il  paraît  résigné  à tout  souffrir, 
il  craint  de  mourir,  ou  bien  il  voudrait  mourir  et  il  nourrit 
des  idées  de  suicide. 


Tantôt  les  idées  de  persécution  prennent  le  dessus;  le 
malade  refuse  les  aliments  par  crainte  du  poison;  il  croit 
qu  on  veut  attenter  à ses  jours,  il  entend  des  personnes 
qui  veulent  le  tuer,  il  se  croit  coupable  des  plus  grands 
crimes,  et  il  en  redoute  le  châtiment;  les  gens  qui  l’en- 
murent  sont  ses  bourreaux,  il  voit  devant  lui  la  guillotine  et 
il  est  pris  de  terreur.  Plus  rarement,  le  délire  urémique 
revêt  la  forme  erotique  et  religieuse.  Ces  différentes  variétés 
de  déliré  peuvent  exister  isolément;  plus  souvent  elles  se 
suivent,  elles  alternent,  elles  se  combinent. 

La  durée  de  la  folie  urémique  est  variable,  les  troubles 
délirants,  dans  les  observations  que  j’ai  publiées,  ont  duré 
dix-neuf  jours,  vingt-quatre  jours,  vingt-cinq  jours,  sept 
semaines,  deux  mois  et  demi,  quatre  mois,  huit  mois.  Tan- 
to  le  debre  urem.que  éclate  brusquement  et  atteint  dès  le 
début  toute  son  intensité,  tantôt  il  s’annonce  par  quelques 
paroles  et  par  des  gestes  incohérents  et  il  n’arrive  que  m-a 


I.  Dieulafoy.  Soc.  méd.  des  hûpit 10  juillet  18SÜ. 
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duellement  à son  apogée.  Dans  quelques  cas,  le  délire  uré- 
mique conserve  presque  toute  son  intensité  pendant  son 
évolution,  ou  du  moins  il  ne  subit  que  des  rémissions  insi- 
gnifiantes; dans  d’autres  circonstances,  on  observe  des  ré- 
missions marquées  et  une  amélioration  passagère.  Certains 
brightiques  sont  prédisposés  au  délire  par  des  antécédents 
alcooliques,  par  des  troubles  antérieurs  névropathiques, 
par  l’hérédité.  Tantôt  le  délire  urémique  fait  partie  d’un 
ensemble  de  symptômes  brightiques  et  le  diagnostic  ne 
présente  aucune  difficulté;  tantôt  le  délire  est  le  symptôme 
dominant  et  il  revêt  une  telle  importance  que  le  diagnostic 
offre  de  réelles  difficultés,  chose  importante  à savoir,  car 
on  ne  sera  pas  alors  exposé  à enfermer  comme  aliéné, 
dans  un  asile,  un  malade  qui  n’est  en  somme  qu’un  bri- 
ghtique,  justiciable  du  traitement  de  la  maladie  de  Bright, 
Le  délire  brightique  ne  survient  pas  seulement  au  cas  du 
mal  de  Bright  confirmé,  il  peut  apparaître  alors  que  le  sujet 
n’est  encore  entaché  que  de  la  petite  urémie.  De  Fleury»  a 
fait  à ce  sujet  une  intéressante  publication.  Il  a rapporté 
quatre  cas  concernant  des  sujets  atteints  de  troubles 
vésaniques  à la  période  initiale  du  brightisme.  « Les  ma- 
lades, qui  n’étaient  nullement  améliorés  par  le  traitement 
ordinaire  de  ces  affections,  ont  vu  tout  l’ensemble  sympto- 
matique s’améliorer  très  nettement  sous  l’influence  du  ré- 
gime lacté  avec  ou  sans  injections  de  pilocarpine.  Les 
mêmes  symptômes  reparaissaient  si  le  lait  était  aban- 
donné. » 

l’urémie  comaleust  plonge  le  malade  dans  un  état  apo- 
plcdiforme;  il  est  en  proie  à une  apathie,  à une  torpeur, 
à une  somnolence  dont  on  peut  à peine  le  tirer  et  qui 
aboutit  souvent  au  coma,  terminaison  habituelle  des  diffe- 
rentes formes  de  l’urémie  cérébrale.  Cette  urémie  coma- 
teuse est  rarement  primitive,  elle  est  habituellement  1 abou- 
tissant des  formes  précédentes. 


De  Fleury.  Accidents  nerveux  au  cours  du  petit  brightisme.  U Pro- 
grès médical,  décembre  1899. 


MALADIES  DES  REINS. 


101 


Paralysies  urémiques.  — Dans  quelques  cas,  on  trouve  chez 
les  brighliques,  chez  les  urémiques,  des  paralysies  nette- 
ment limitées.  Ces  paralysies  revêtent  des  modalités  de  toute 
sorte  : hémiplégie  avec  ou  sans  ictus  apoplectique  simu- 
lant l’hémiplégie  de  l’hémorrhagie  cérébrale1;  hémiplégie 
droite  avec  aphasie  simulant  l’embolie  de  la  sylvienne  gau- 
che2 ; hémiplégie  avec  convulsions  épileptiformes;  mono- 
plégie avec  ou  sans  épilepsie  jaksonienne  simulant  une 
lésion  des  circonvulsions  motrices;  aphasie  sans  hémiplégie; 
hémiplégie  faciale3;  paralysies  partielles  des  nerfs  de  la  5e  et 
de  la  7“  paire;  hémiplégie  croisée;  laryngoplégie. 

Quelques-unes  de  ces  paralysies  sont  dues  à des  lésions 
cérébrales  en  foyer  (hémorrhagie,  ramollissement),  les  alté- 
rations des  vaisseaux  de  l’encéphale  étant  fréquentes  au 
cours  des  néphrites  chroniques.  Ce  n’est  pas  à ces  cas-là 
que  je  fais  allusion  en  ce  moment.  Je  parle  des  paralysies 
curables  ou  mortelles,  hémiplégiques  ou  partielles,  avec  ou 
sans  aphasie,  avec  ou  sans  convulsions,  qui  ne  tiennent  à 
aucune  des  lésions  sus-nommées.  11  faut  admettre  en  pareil 
cas  que  les  accidents  paralytiques  sont  dus  soit  à l’œdème, 
soit  à l’intoxication  d’un  territoire  cérébral  délimité.  L’œdème 
cérébral,  avec  ou  sans  épanchement  séreux  ventriculaire, 
est  consigné  dans  bon  nombre  d’autopsies,  les  lésions 
rénales  ne  laisant  jamais  défaut.  Malgré  l’opposition  de 
Charcot,  cet  œdème  cérébral  et  l’anémie  qui  en  résulte 
admis  par  Frerichs,  Jaccoud,  Rosenstein,  est  actuellement 
un  fait  acquis;  les  autopsies  ont  contrôlé  le  fait  (Carpentier 
Raymond.  Chantemesse  et  Tenneson). 

Néanmoins  on  a constaté  des  cas,  concernant  des  brigh- 
tiques  ayant  succombé  avec  accidents  paralytiques  à 
1 auLopsie  desquels  on  n’a  trouvé  ni  lésions  en  foyer,'  n 


1.  Raymond.  Rev.  de  méd.,  septembre  188S.  -Chantemesse  et  Ten- 
neson.  Hem.pleg.e  et  épilepsie  partielles  urémiques.  Rev.  de  méd  no 

SreS:  ~ PCrret-  Pai'al>SiCS  •*,  KÎ-sS. 


2.  Rendu  et  Dodin.  Soc.  méd.  des  hûpit.,  27  mars  1S96 

3.  Raillet.  Paralysies  urémiques.  Caz.  hebd.,  3 juillet  1898. 
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lésions  des  artères  cérébrales,  ni  œdème  cérébral' (Chauf- 
fard1, Level2).  Il  est  probable  qu’en  pareille  circonstance  les 
paralysies  sont  d’origine  toxique,  comparables  aux  paralysies 
toxiques  du  sulfure  de  carbone,  du  saturnisme,  de  l’hydrar- 
gyrisme,  etc.  Mais  alors,  comment  expliquer  qu’une  intoxi- 
cation urémique  diffuse  puisse  provoquer  des  paralysies  par- 
tielles et  des  hémiplégies?  On  est  réduit  à des  hypothèses. 

Urémie  dyspnéique.  — En  décrivant  les  symptômes  de  la 
maladie  de  Bright  j’ai  parlé  des  troubles  respiratoires  qui 
peuvent  être  d’origine  toxique  ou  œdémateuse.  L’urémie 
dyspnéique  a été  longtemps  mal  connue,  parce  qu  on  se 
figurait,  bien  à tort,  que  cette  dyspnée  urémique  doit  forcé- 
ment revêtir  le  rhythme  de  Cheyne-Stokes.  Or,  ce  rhythme 
ne  représente  qu’une  des  modalités  des  dyspnées  uré- 
miques. Depuis  la  simple  oppression,  jusqu’à  la  dyspnée 
continue  la  plus  considérable,  depuis  la  dyspnée  delloit 
jusqu’aux  grands  accès  qui  surviennent  tout-à-coup,  le  jour 
ou  la  nuit,  à la  façon  de  violents  accès  d’asthme  (asthme  uré- 
mique), tout  se  voit  en  fait  de  dyspnée  urémique.  La  dys- 
pnée urémique  peut  acquérir  la  plus  vive  intensité,  sans 
qu’on  trouve  rien  à l’auscultation,  c’est  la  dyspnée  toxique, 
sine  materia.  Dans  d’autres  cas,  on  constate,  à l’ausculta- 
tion, des  signes  de  bronchite,  d’œdème  broncho-pulmonaire 
ou  d’épanchement  pleural  qui  accompagnent  la  dyspnée  uré- 
mique et  qui  en  modifient  les  caractères.  L’œdème  suraigu 
du  poumon,  terrible  complication  urémique  et  œdémateuse, 
a été  longuement  étudié  au  chapitre  des  œdèmes  du  pou- 
mon, je  n’y  reviens  pas. 

Urémie  gastro-intestinale.  — On  observe,  chez  quelques 
brmh tiques,  des  vomissements  glaireux  ou  alimentaires 
comme  dans  la  gastrite  chronique;  incoercibles  comme 
. dans  la  grossesse,  et  môme  sanguinolents  et  douloureux 
comme  dans  l’ulcère  stomacal  (urémie  gastrique) . On  observe 
également  des  symptômes  diarrhéiques  et  dysenténformes, 


1.  Chauffard.  Arch.  gén.  de  méd..  juillet  1S87. 

2.  Level.  Paralysies  urémiques.  Th.  de  Paris,  1888. 
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des  flux  intestinaux  abondants  et  répétés.  Ces  accidents 
résument  les  principaux  traits  de  l’urémie  gastro-intes- 
tinale, qu’on  a expliquée  par  le  passage  de  l’urée  à travers 
les  muqueuses  de  l’estomac  et  de  l’intestin.  Les  voies 
digestives  deviennent  un  auxiliaire  pour  l’élimination  de 
l’urée;  Cl.  Bernard  l’a  démontré  en  pratiquant  chez  les 
animaux  la  ligature  des  uretères.  Chez  l’homme,  on  retrouve 
l’urée  ou  ses  composés  dans  les  matières  rendues. 

Rosenstein  a constaté,  à l’autopsie  des  urémiques,  de 
nombreuses  ulcérations  intestinales1.  Dans  une  observation 
de  Bartels,  les  ulcérations  urémiques  de  l’intestin  avaient 
abouti  à une  perforation  qui  siégeait  à 15  centimètres 
au-dessus  de  la  valvule  iléo-cæcale,  perforation  suivie  de 
péritonite  mortelle2.  Dans  une  observation  de  Méry,  les 
ulcérations  urémiques  de  l’intestin  grêle  étaient  nom- 
breuses, et  l’une  d’elles,  perforée,  avait  déterminé  la  mort 
par  péritonite.  Letulle  a trouvé,  disséminées  dans  l’iléon, 
plusieurs  ulcérations  urémiques,  irrégulières,  taillées  à pic, 
de  la  dimension  d’une  pièce  de  50  centimes  à 1 franc! 
Elles  siégeaient  toutes  au  bord  libre  de  l’intestin  et  n’aflec- 
taicnt  pas  de  préférence  les  plaques  de  Peyer.  Deux  de  ces 
ulcérations  étaient  perforées  et  la  péritonite  en  avait  été  la 
conséquence3. 

Il  y a une  urémie  rénale,  ce  qui  a l’air  d’un  pléonasme. 
En  prononçant  le  mot  d’urémie  rénale,  je  ne  parle,  bien 
entendu,  ni  des  lésions  des  reins,  ni  de  l’encombrement 
des  tubuli,  mais  je  fais  allusion  à l’intoxication  urémique 
de  l’organe,  qui  diminue  ou  anéantit  ses  fonctions,  qui 
provoque  l’oligurie  ou  l’anurie;  anurie  toxique,  qu!  me 
paraît  pouvoir  être  victorieusement  combattue  par  des 
injections  sous-cutanées  de  néphrine,  ainsi  que  je  l’ai  tenté 
il  y a quelques  années  pour  la  première  fois. 

Il  y a une  urémie  cardio-aortique  avec  tendance  à la 


1.  Bosenstein.  Maladies  des  reins,  p.  191. 

2.  Bartels.  Maladies  des  reins,  p.  121. 

3.  Cette  observation  de  Letulle  et  la  précédente  sont  dans 
Larbe  : Perforation  de  l'intestin  (/rôle.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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défaillance  cardiaque,  au  collapsus,  avec  douleurs  et  an- 
goisse rappelant  l’angine  de  poitrine. 

Ces  différentes  formes  de  l’urémie  ( cérébrale , dyspnéique, 
gastro-intestinale,  rénale,  cardio-aortique) , qu’ on  sépare  pour 
les  besoins  de  la  description,  peuvent  se  combiner  ou  se 
succéder  chez  le  même  individu.  Ainsi  tel  malade  com- 
mence par  avoir  des  accès  de  suffocation,  des  troubles 
visuels,  une  céphalée  violente,  des  vomissements  incoer- 
cibles, et  arrive  graduellement  aux  formes  convulsives  et 
comateuses  de  l’urémie.  Parfois  cependant  l’urémie  con- 
centre toute  son  action  sur  un  «cul  organe  sans  qu’on 
puisse  expliquer  les  causes  de  cette  sélection.  Ainsi  l’uré- 
mie dyspnéique  peut  acquérir  la  plus  vive  intensité  et  tuer 
le  malade  sans  l’apparition  d’autres  accidents  urémiques. 
Même  remarque  pour  l’urémie  gastrique;  témoin  le  cas 
suivant  que  je  viens  de  voir  avec  Potain.  Une  malade,  au 
cours  de  symptômes  brightiques,est  prise  d’œdème  généra- 
lisé; les  urines  de  plus  en  plus  rares  n’arrivent  pas  à une 
centaine  de  grammes  par  jour.  Alors  surviennent  des  vomis- 
sements incoercibles,  l’intolérance  de  l’estomac  est  absolue: 
quelques  cuillerées  de  lait,  quelques  gorgées  d’eau  glacée 
ou  d’eau  très  chaude,  tout  est  vomi,  les  vomissements 
aqueux  et  verdâtres  surviennent  même  en  l’absence  de 
toute  boisson.  Des  démangeaisons  insupportables  avec 
éruptions  accompagnent  cette  intoxication  urémique.  Mal- 
gré les  médications  mises  en  usage,  l’urémie  gastrique 
dure  trois  semaines  et  la  malade  succombe  sans  avoir  eu 
d’autres  accidents  urémiques,  sans  céphalée,  sans  dyspnée, 
sans  déiire,  sans  convulsions,  sans  coma;  c’est  la  locali- 
sation de  l’urémie  gastrique  dans  toute  sa  pureté. 

Tantôt  l’urémie  esL  brusque  dans  son  apparition,  tantôt 
elle  évolue  lentement,  progressivement,  presque  insidieu- 
sement, elle  s’installe  sournoisement  sous  le  masque  d’une 
autre  maladie,  et  elle  provoque  des  difficultés  de  diagnostic 
que  nous  allons  maintenant  étudier  en  reprenant  dans  son 
ensemble  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Bright. 

Diagnostic  de  la  maladie  de  Bright.  — Diagnostic  de 
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l’insuffisance  rénale.  — Ce  que  j’ai  à dire  maintenant, 
au  sujet  du  diagnostic,  s’applique  aussi  bien  aux  symptômes 
brightiques  qu’aux  grands  accidents  urémiques.  Ainsi 
que  je  l’ai  déjà  dit,  la  maladie  de  Bright,  dans  ses  formes 
lentes  et  insidieuses,  qui  sont  les  plus  fréquentes,  se  tra- 
duit par  des  céphalées  qu’on  décore  improprement  du  nom 
de  migraines;  par  des  troubles  gastriques  et  par  des  vomis- 
sements qu’on  met  à tort  sur  le  compte  d’une  dyspepsie  ou 
d’une  gastrite  alcoolique;  par  des  accès  de  suffocation  que 
l’on  confond  avec  des  accès  d’asthme;  par  une  anhélation 
que  l’on  qualifie  d’emphysème;  par  des  troubles  cardia- 
ques qu’on  prend  pour  une  maladie  du  cœur;  par  un 
épanchement  pleural  qui  simule  une  vulgaire  pleurésie; 
par  un  catarrhe  bronchique  dont  on  méconnaît  la  nature  ; 
par  des  troubles  vésaniques  qu’on  prend  pour  un  accès  de 
manie  et  pour  lesquels  on  envoie  le  malade  dans  un  asile 
d’aliénés;  par  des  troubles  auditifs  et  vertigineux  que  l’on 
confond  avec  la  maladie  de  Ménière;  par  des  phénomènes 
nerveux  qu’on  met  sur  le  compte  d’une  neurasthénie; 
par  des  envies  fréquentes  d’uriner  qu’on  attribue  à une 
lésion  prostato-vésicale. 

La  connaissance  approfondie  des  symptômes  brightiques 
en  révèle  la  nature  et  permet  de  grouper  autour  de  tel 
symptôme  qui  avait  appelé  l’attention  du  malade  d’autres 
symptômes  qui,  pour  lui,  étaient  à peu  près  passés  inaper- 
çus. C’est  ainsi  qu’on  arrive  au  diagnostic.  Je  sais  bien  qu’en 
tait  de  diagnostic  il  y a deux  signes  de  premier  ordre,  les 
œdèmes  et  Y albuminurie,  qui  lui  fournissent  un  appoint  con- 
sidérable. Je  fais  néanmoins  pour  l’albuminurie  quelques 
restrictions  que  je  vais  développer  : 

On  avait  tellement  pris  l’habitude  déconsidérer  l’albumi- 
nurie comme  un  signe  prépondérant  dans  le  diagnostic  des  né- 
phrites qu’on  n’a  pas  encore  su  s’en  affranchir.  Cette  pré- 
pondérance date  de  loin,  elle  est  née  avec  Bright,  le  promo- 
teur illustre  des  innombrables  travaux  qui  se  sont  succédé 
sur  cette  question.  Sous  l’impulsion  de  Bright  et  de  Rayer, 
dont  je  me  plais  à reconnaître  la  grande  et  légitime  auto- 
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rite,  l’albuminurie  fut  longtemps  considérée  comme  l’arbitre 
souverain  dans  le  diagnostic  des  néphrites,  et  il  sembla 
que  néphrite  et  albuminurie  dussent  marcher  de  pair  comme 
deux  compagnes  inséparables.  Or,  cette  prépondérance  me 
paraît  usurpée,  je  ne  suis  ni  le  premier  ni  le  seul  aie  dire1, 
mais  je  tiens  à bien  l’affirmer.  C’est  dans  les  néphrites  aiguës 
que  l’albuminurie  a une  importance  de  premier  ordre,  elle 
ne  manque  jamais;  mais  dans  les  néphrites  chroniques 
à prédominance  interstitielle  qui  sont  si  communes,  l’albu- 
minurie est  un  signe  inconstant,  infidèle  et  trompeur.  Non 
seulement  l’albuminurie  peut  faire  défaut  à la  phase  initiale 
du  brightisme  (petite  urémie)  mais  elle  peut  manquer,  alors 
que  la  maladie  de  Bright  est  confirmée,  et  même  pendant  les 
grands  accidents  urémiques. 

Dans  ma  communication  à la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux sur  l’étude  clinique  et  expérimentale  de  la  maladie  de 
Bright  sans  albuminurie2,  et  dans  ma  communication  à 
l’Académie  de  médecine’  concernant  le  brightisme  et  la 
dissociation  des  actes  morbides  du  rein,  j’ai  rappelé  et  j’ai 
cité  un  certain  nombre  de  cas,  quelques-uns  vérifiés  à 
l’autopsie,  où  l’albumine  avait  complètement  disparu  pendant 
une  assez  longue  période  de  la  maladie. 

C’est  donc  un  fait  aujourd’hui  bien  avéré,  que  l’albumi- 
nurie n’a  qu’une  valeur  un  peu  secondaire  dans  le  dia- 
gnostic de  la  maladie  de  Bright  : elle  n’est  qu’un  témoin; 
et  quel  témoin  ! témoin  infidèle,  puisqu’il  peut  faire  défaut  : 
trompeur,  car,  nous  allons  y revenir  au  chapitre  suivant, 
l’albuminurie  peut  exister  en  dehors  de  tout  état  brightique. 
La  conclusion,  c’est  qu’on  risquerait  fort  de  commettre  une 
erreur  de  diagnostic  en  donnant  à l’albuminurie  le  rôle 
d’arbitre  souverain  qu’elle  ne  doit  pas  avoir. 

Les  remarques  que  je  viens  de  faire  au  sujet  de  l’albumi- 
nurie s’appliquent  en  partie  aux  œdèmes.  Certains  brigh- 
tiques,  surtout  les  arlério-scléreux,  peuvent  traverser  une 

1.  Lépine.  Rev.  de  méd.,  1885.  — Lancereaux.  Dicl.  de  mêd. 

2.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  1886.  Séances  du  11  juin  et  du  22  octobre. 

5.  Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  6 juin  et  20  juin  1893. 
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longue  phase  de  leur  maladie  sans  le  moindre  œdème, 
tandis  que  d’autres  œdèmes,  de  nature  rhumatismale 
(Potain),  simulant  les  œdèmes  brighliques,  n’ont  rien  à voir 
avec  la  maladie  de  Bright,  et  sont  d’un  pronostic  bénin. 

C’est  pour  dépister  la  maladie  de  Bright  dans  ses  formes 
frustes  (les  œdèmes  et  l’albuminurie  pouvant  faire  défaut), 
c’est  pour  la  démasquer  dès  sa  phase  initiale,  ou  à l’une 
quelconque  de  ses  périodes,  alors  que  les  grands  symptômes 
sont  absents,  que  j’ai  cherché,  depuis  bien  des  années,  à 
mettre  en  relief  quelques  signes  plus  modestes,  que  j’ai 
nommés  petits  accidents  du  brightisme,  et  que  j’ai  décrits 
dans  le  cours  de  cet  article.  Isolés,  ils  ont  peu  de  valeur: 
de  ce  q-u’un  individu  présente  isolément,  la  pollakiurie, 
la  cryesthésie,  le  doigt  mort,  des  crampes  dans  les 
mollets,  des  secousses  électriques,  des  troubles  auditifs, 
ce  ^ n’est  pas  une  raison,  il  s’en  faut,  pour  en  faire  aus- 
sitôt un  brightique.  N’exagérons  rien.  Mais  si  un  malade 
se  plaint  de  céphalée  violente  dont  on  ne  trouve  pas  la 
cause,  de  grands  accès  d’oppression  qui  ne  sontpas  dénaturé 
asthmatique,  de  troubles  gastriques  et  de  vomissements 
répétés  dont  on  ignore  l’origine,  etc.,  si  ce  malade  éprouve 
en  même  temps  de  la  pollakiurie,  s’il  a eu  à plusieurs 
reprises,  doigt  mort,  crampes  dans  les  jambes,  épistaxis 
matutmales,  cryesthésie,  troubles  auditifs,  démangeaisons, 
secousses  électriques,  etc.,  en  un  mot,  si  par  une  enquête 
minutieuse  et  approfondie,  on  arrive  à grouper  quelques- 
uns  de  ces  signes,  qu’ils  se  soient  présentés  successivement 
ou  simultanément,  si  la  tension  artérielle  est  élevée  si  on 
constate  au  cœur  le  bruit  de  galop,  si  bien  étudié  par  Potain 
on  a bien  des  raisons  pour  affirmer  que  cet  individu  est 
entaché  de  brightisme,  alors  même  qu’il  n’aurait  pas 
d œdèmes,  alors  même  que  ses  urines  ne  contiendraient 
pas  d’albumine. 


Les  petits  accidents  du  brightisme  (petite  urémie)  appa- 
raissent dans  la  première  période  de  la  maladie  de  Brieht 
chez  des  gens  qui  n’ont  pas  encore  eu  les  grands  accidents 
bngh tiques,  et  qui  ne  les  auront  peut-être  jamais  Fré- 
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quemment  anssi,  ils  accompagnent  la  maladie  pendant 
toute  son  évolution.  On  les  méconnait  faute  de  les  recher- 
cher. J’ai  la  conviction  qu’un  grand  nombre  d’individus,  à 
peu  près  sains  en  apparence,  sont  entachés  de  brightisme. 

C’est  là,  à mon  avis,  un  chapitre  nouveau  à ajouter 
à la  description  de  la  maladie  de  Bright.  Que  de  goutteux, 
ayant  ou  n’ayant  pas  eu  de  coliques  néphrétiques,  ayant 
ou  n’ayant  pas  d’albuminurie,  ont  pendant  longtemps  les 
petits  accidents  du  brightisme,  en  attendant  qu’éclatent 
(trop  souvent)  les  grands  accidents  de  l’urémie!  Que  de 
syphilitiques  atteints  de  symptômes  qu’on  met  sur  le  compte 
de  la  syphilis,  et  qui  n’ont  autre  chose  que  les  accidents  du 
syphilo-brightisme,  prélude  d’accidents  beaucoup  plus  graves, 
si  ces  malades  ne  sont  pas  suffisamment  traités!  Que  de 
gens  ayant  eu  une  maladie  infectieuse,  fièvre  typhoïde,  pneu- 
monie, scarlatine,  surtout  la  scarlatine,  et  chez  lesquels  les 
symptômes  de  brightisme  évoluent  insidieusement,  avec  ré- 
mission, pendant  des  mois  et  des  années,  jusqu’au  jouroù, 
faute  de  traitement,  éclateront  les  grands  accidents  de  la 
maladie  de  Bright!  Que  de  femmes,  paraissant  atteintes  d’ané- 
mie ou  de  chloro-anémie,  au  teint  pâle  et  verdâtre,  présen- 
tant des  céphalées,  de  l’essoufflement,  des  battements  de 
cœur,  etc...  passent  pour  des  chlorotiques  et  sont  atteintes 
en  réalité  de  chloro-brightisme,  forme  fréquente  et  spéciale 
sur  laquelle  j’aurai  l’occasion  de  revenir  plus  longuement! 
Je  répète  donc  que  dans  bien  des  circonstances,  c’est  par  la 
connaissance  des  petits  accidents  du  brightisme,  avec  ou 
sans  tension  artérielle  et  bruit  de  galop,  qu’on  arrivera  à 
formuler  le  diagnostic  de  maladie  de  Bright  en  évolution, 
même  en  l’absence  momentanée  ou  prolongée  d’œdèmes 
et  d’albuminurie.  Ce  diagnostic  se  fait  couramment  dans 
mon  service  ; on  me  présente  à chaque  instant  des  malades 
chez  lesquels  on  a dépisté  la  petite  urémie,  sans  œdèmes, 
sans  albuminurie,  et  trois  mois,  six  mois  plus  tard,  le  dia- 
gnostic se  trouve  vérifié,  le  malade  nous  revenant  cette 
fois  avec  la  maladie  de  Bright  au  complet,  y compris 
œdèmes  et  albuminurie. 
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Voilà  cc  que  nous  enseigne  la  clinique,  voyons  mainte- 
nant ce  que  donnent  les  recherches  de  laboratoire. 

Insuffisance  rénale  et  recherches  de  laboratoire.  — Les  tra- 
vaux de  laboratoire  qui  vont  nous  occuper  actuellement  se 
proposent  non  seulement  d’arriver  au  diagnostic  de  l'in- 
suffisance rénale  mais  encore  de  doser  le  degré  de  cette 
insuffisance  (Achard)  *.  Trois  procédés  visent  ce  but  : l’élude 
de  la  toxicité  urinaire  ; l’élude  de  la  perméabilité  des  reins  ; 
la  cryoscopie. 


Toxicité  urinaire. — Bouchard®,  à la  suite  de  nombreuses 
et  remarquables  expériences,  a posé  en  principe  que,  si  on 
recueille  pendant  vingt-quatre  heures  les  urines  d’un  adulte 
bien  portant,  et  si  l’on  injecte  une  partie  de  ces  urines,  préala- 
blement filtrées  et  neutralisées,  dans  la  veine  d’un  lapin,  il 
faut  en  moyenne  50  grammes  de  ces  urines  pour  tuer 

1 kilogramme  de  lapin,  c’est-à-dire  qu’un  lapin  pesant 

2 kilogrammes  succombe  quand  on  injecte  dans  son  sang 
100  grammes  d’urine  normale.  Évidemment  ce  n’est  là 
qu’une  moyenne,  les  urines  normales  peuvent  être  un  peu 
plus  ou  un  peu  moins  toxiques;  un  lapin  du  poids  de 
b kilogrammes  peut  succomber  après  l’injection  de  20  à 
80, grammes  d’urine;  de  même  aussi,  il  peut  ne  succomber 
qu  après  1 injection  de  110  à 120  grammes,  car  il  y a bien 
des  conditions  qui,  même  à l’état  normal,  font  varier  la 
toxicité  des  urines;  mais  en  se  plaçant  dans  de  bonnes 
conditions  expérimentales  et  en  s’entourant  des  précautions 
voulues,  on  peut  dire  que  1 kilogramme  de  lapin  est  tué  en 
moyenne  par  50  grammes  d’urine  normale. 

J ai  répété  les  expériences  de  Bouchard,  et  j’ai  constaté 
ainsi  qu  il  l’a  observé  et  publié,  qu’à  mesure  que  la  quan- 
tité des  urines  injectées  augmente,  l’animal  est  atteint  de 
myosis,  d accélération  des  mouvements  respiratoires,  d'af- 
faiblissement ou  de  disparition  des  réflexes  oculaires 
d abaissement  de  la  température,  de  raideur  tétanique  dé 


1.  Achard,  Diagnostic  de  l'insuffisance  rénale.  Congrès 
i.  Leçons  sur  les  auto-intoxications.  Paris,  1887. 


de  Taris,  1900. 
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salivation,  de  quelques  mouvements  convulsifs,  d’exophthal- 
mie.  Moins  les  urines  sont  toxiques,  et  naturellement  plus 
la  quantité  à injecter  doit  être  grande  pour  arriver  à tuer 
l’animal.  On  pouvait  supposer,  a priori,  que  les  urines 
des  brightiques  sont  peu  toxiques,  puisque  chez  eux 
la  dépuration  urinaire  est  insuffisante,  et  qu’il  en  fau- 
drait injecter  une  grande  quantité  pour  arriver  à tuer 
l’animal.  C’est  en  effet  ce  qu’a  constaté  Bouchard;  les 
urines  de  brightiques  doivent  être  mises  (à  des  degrés 
divers,  et  ‘suivant  certaines  conditions)  au  nombre  des 
urines  peu  toxiques  ou  très  peu  toxiques.  Ces  expériences, 
répétées  avec  l’urine  de  brightiques  non  albuminuriques, 
m’ont  fourni  un  appoint  au  diagnostic  de  la  maladie  de 
llright1  dans  les  cas  où  ce  diagnostic  présente  de  grandes 
difficultés. 

Toutefois,  la  recherche  de  la  toxicité,  pour  être  complète, 
devrait  porter  à la  fois,  dit  Achard,  sur  l’urine  et  sur  le 
sang;  la  conclusion,  dit  cet  auteur,  c’est  que,  « outre  des 
difficultés  d’ordre  pratique,  la  recherche  de  la  toxicité  est 
encore  passible  de  quelques  objections  théoriques.  Les  ré- 
sultats obtenus  avec  un  môme  liquide  étant  sujets  à varier, 
on  ne  saurait  accorder  aucune  valeur  précise  à un  essai 
unique.  Or  il  est  impossible  en  pratique  de  multiplier  les 
expériences  dans  chaque  cas.  Ces  incertitudes  et  ces  diffi- 
cultés techniques  doivent  donc  faire  réserver  ce  procédé 
pour  les  résultats  de  laboratoire  et  l’empêchent  de  passer 
dans  le  domaine  de  l’investigation  clinique2  ».  Ceci  étant 
dit,  voyons  les  renseignements  que  peuvent  nous  fournir 
l’étude  de  la  perméabilité  du  rein  dans  le  dosage  de  l’in- 
suffisance rénale. 

* Perméabilité  rénale  par  élimination  provoquée.  — On 
sait  depuis  longtemps  que  la  perméabilité  est  diminuée  au 
cours  des  néphrites  pour  les  matériaux  normaux  de  l’urine 
et  pour  certains  médicaments.  Divers  auteurs  avaient  même 

1.  Dieulafoy.  Élude  clinique  el  expérimentale  de  la  maladie  de  Briglil. 
Suc.  mèd.  des  liôpit.,  1886.  Séances  du  11  juin  el  du  22  octobre. 

2.  Achard,  loco  cltato. 
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étudié  incidemment  l’élimination  de  certaines  substances, 
lorsque  Achard  et  Castaigne1  ont  proposé  un  procédé 
simple  et  pratique  basé  sur  l’emploi  du  bleu  de  méthylène, 
procédé  dont  l’application  a été  le  point  de  départ  de 
recherches  systématiques  sur  la  perméabilité  rénale.  L’ex- 
ploration se  fait  en  injectant  sous  la  peau  du  malade 
a centigrammes  de  bleu  de  méthylène  et  en  recherchant 
i ans  1 urine,  d’heure  en  heure,  la  présence  de  la  matière 
colorante  soit  en  nature,  soit  à l’état  de  chromogène. 

Le  passage  du  bleu  dans  l’urine  fournit  plusieurs  élé- 
ments d appréciation  qui  sont  : 1°  le  début  de  l’élimina- 
tion  qui  a l'etat  normal  se  fait  déjà  après  une  demi-heure 
et  qui  a 1 état  pathologique  peut  être  retardé  de  une  ou 
plusieurs  heures;  2“  la  durée  de  l’élimination  qui  chez  les 
sujets  normaux  varie  de  trente-cinq  heures  à soixante 
heures,  et  qui  à l’état  pathologique  peut  être  abrégée 
ou  proongee;  o°  la  quantité  de  substance  éliminée  qui 
est  pour  Achard  et  Clerc  l’élément  le  plus  important  de 
epreuve.  Le  dernier  élément  est  le  moins  facile  à appré- 
cier et  sa  recherche  complique  un  peu  le  procédé.  Il  faut 
recueillir  exactement  la  totalité  des  urines  et  pratiquer 

ri«‘uesaS°A  éli”int  P"  <«  procédés  JrcZZZ 

tnques.  A 1 état  normal,  le  taux  d’élimination  dans  les 

Premieres  hcui'es  (bleu  et  chromogène  réunis) 
atteint  au  moins  la  moitié  de  la  dose  injectée  soit  % 

!u  r;  ^ammeSn  La  quantité  éIiminée  dans  les  vingt- 
quatre  premières  heures  est  la  plus  intéressante  néan 

moins  on  continue  les  dosages  toutes  les  vingt-quatre 

rhyt'i?,!’ 'S I lieu.iusqu’à  la  fin  de  l’élimination;  4°  ]0 
ihjtl  me  de  1 élimination,  qui  à l’état  normal,  est  d’abord 
régulièrement  croissant,  pour  devenir  régulièrement  dé  • 
croissant  après  avoir  atteint  un  maximum  Chantr^i 
montre  qu’une  élimination  discontinue  avec  interru  niions 
m ermittentes  caractérise  l’insuffisance  hépatique. 

18  PerméablIité  rénale.  BulUUn 
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Les  résultats  pathologiques  fournis  par  l’épreuve  du  bleu 
de  méthylène  sont  les  suivants  : dans  les  néphrites  in- 
terstitielles, la  perméabilité  au  bleu  est  diminuée;  cependant 
on  a rapporté  quelques  cas  où  elle  était  à peine  troublée  ; 
on  cherche  à expliquer  ce  fait  en  supposant  qu’il  reste 
encore  une  petite  porlion  du  parenchyme  capable  d’éli- 
miner la  substance  colorante.  Dans  les  néphrites  paren- 
chymateuses au  contraire,  Bard1,  puis  Léon  Bernard*, 
Widal3,  Achard  et  Clerc  ont  montré  que  la  perméabilité  au 
bleu  de  méthylène  reste  normale  et  peut  même  être  exa- 
gérée. 

En  somme,  l’épreuve  du  bleu  de  méthylène  donne  sou- 
vent une  idée  de  la  perméabilité  générale  du  rein  ; mais, 
comme  l’ont  montré  Bernard  et  Widal,  les  troubles  de 
l’élimination  du  bleu  dans  les  néphrites  sont  loin  d’être 
toujours  proportionnels  au  degré  de  la  lésion  rénale  et 
à l'intensité  des  symptômes  urémiques.  Widal  a rapporté 
l’observation  d’un  malade  atteint  de  néphrite  syphilitique 
parenchymateuse  qui  en  proie  à des  accidents  de  grande 
urémie  présentait  une  perméabilité  normale  au  bleu  de 
méthylène.  Pour  interpréter  ces  faits,  il  faut  se  rappeler 
que  la  perméabilité  des  épithéliums  rénaux  est,  comme  1 a 
avancé  Lépine,  variable  pour  les  différentes  substances  qui 
les  abordent;  il  faut  se  rappeler,  d’autre  part,  que  le  bleu 
de  méthylène  est  une  substance  qui  peut  subir  une  réduc- 
tion considérable  dans  l’intimité  de  l’organisme  de  certains 
sujets.  Bard  et  Bonnet  ont  montré  qu’il  pouvait  y avoir  dans 
certains  cas  dissociation  entre  l’élimination  du  bleu  et  celle 
de  l’iodure  de  potassium.  Widal  et  Ravaut*  ont  constaté 
semblable  dissociation  pour  l’élimination  du  salicylate  de 

1.  Bard.  De  l'excès  de  perméabilité  du  rein  dans  les  néphrites  épithé- 
liales. Gaz.  hebdom.,  de  médecine  et  de  chirurgie,  27  mai  1S97. 

2.  L.  Bernard.  Les  fonctions  du  rein  dans  les  néphrites  chroniques. 
Bull,  de  la  Soc.  des  hôpit.,  26  janv.  ct9  févr.  1900,  et  Th.  de  Paris,  1900. 

5.  F.  Widal.  Les  fonctions  rénales  dans  les  états  urémiques.  Bull,  de  la 

Soc.  des  hôpit.,  2 février  1900.  . , ■ „ ,, 

4.  Widal  et  llavaut.  Perméabilité  pleurale  au  salicylate  de  soude.  BuU. 

de  la  Société  médicale  des  hûp.,  6 juillet  1900. 
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soude.  Ils  ont  montré  d’autre  part  que  le  salicylate  de 
soude  injecté  à la  dose  de  50  centigrammes  sous  la  peau  a 
l’avantage  de  s’éliminer  d’une  façon  plus  rapide  que  le  bleu 
de  méthylène  ou  l’iodure  de  potassium,  soit  en  quinze  ou 
vingt  heures  à l’état  normal.  La  quantité  éliminée  peut  être 
dosée  avec  grande  précision  dans  l’urine  émise  à chaque 
miction.  Au  total,  l’élimination  de  ces  substances  par  les 
reins  ne  donne  pas  au  diagnostic  de  l’insuffisance  rénale  des 
îesultats  assez  précis  pour  qu  il  soit  permis  de  juger  le 
degré  de  cette  insuffisance. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  l’élimination  par  le  rein  d’une 
substance  naturelle  comme  le  chlorure  de  sodium.  Au  cours 
de  la  néphrite  épithéliale,  l’élimination  du  bleu  de  méthy- 
lène peut  être  normale  alors  que  l’élimination  des  chlorures 
est  très  troublée. 

Widal1  a montré  que  l’on  pouvait  observer  une  disso- 
ciation des  troubles  de  la  perméabilité,  même  entre  les 
substances  naturellement  éliminées,  entre  l’urée  et  le  chlo- 
rure de  sodium,  par  exemple,  et  qu’il  existait  pour  le  rein 
une  fonction  a’élimination  des  chlorures  bien  spécialisée 
pouvant  être  troublée  pour  son  propre  compte,  alors  que 
les  autres  fonctions  demeuraient  encore  intactes. 

La  perméabilité  du  rein  aux  chlorures  est  la  plus  inté- 
ressante à connaître,  car  de  la  rétention  de  ce  sel  peut 
dépendre,  nous  l’avons  vu  plus  haut,  l’apparition  de  l’œdème 
avec  toutes  ses  conséquences.  Il  suffit  de  connaître  approxi- 
mativement la  teneur  en  chlorure  de  sodium  du  régime 
suivi  pendant  plusieurs  jours  par  le  malade  et  de  la  com- 
parer avec  la  quantité  de  chlorures  éliminée  par  les  urines 
pour  en  déduire  le  degré  de  perméabilité  rénale. 

, du  sérum.  — Les  recherches  sur  la  toxicité  du 

sérum  normal  ou  pathologique  injecté  dans  les  veines  ou 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ont  donné  jusqu’ici  des 
résultats  contradictoires.  Widal,  Sicard  etLesné8  ont  étudié 

l'  \v‘Ü,a!'  H°C-  TllÉd'  des  h6P’’  2 f<5vrie*'  1900  et  51  juillet  1903 
--  Widal,  Sicard  et  Lesné.  Toxicité  do  quelques  tumeur- Un  i> 
inoculées  dans  ta  substance  cérébrale.  SocJe  ^1“ 

niKUl.Al'OV,  PATHOL.  T.  III. 
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nar  la  méthode  des  injections  intra-cérebrales  le  sérum 
des  sujets  normaux  ou  urémiques.  Leurs  expériences  ont 
montré  que,  dans  le  sérum  de  tous  les  hommes  bien  per- 
lants ou  en  proie  à des  accidents  urémiques,  existait  un 
poison  convulsivant  dont  la  présence  peut  être  revelee  par 
l’inoculation  dans  le  cerveau  du  cobaye  et  ne  1 est  pas  par 
l’inoculation  dans  le  cerveau  du  lapin.  Les  cellules  ner- 
veuses  d’animaux  d’espèces  voisines,  telles  que  le  cobave 
et  le  lapin,  peuvent  donc  réagir  tout  à fait  différemment 
sous  l’influence  d’un  même  poison  de  1 organisme.  Si  le 
sérum  des  urémiques  injecté  dans  le  cerveau  des  lapins 
n’est  pas  plus  toxique  que  le  sérum  des  sujets  normaux, 
on  peut  se  demander  si  la  raison  n’en  tient  pas  à ce  fait, 
que  des  poisons  sensibles  pour  la  ce  Iule  nerveuse 
Somme  ne  le  sont  peut-être  pas  pour  la  cellule  d espece 

différente  telle  que  celle  du  lapin. 

L’expérience  suivante  de  Widal  et  Lesne*  plaide  en 
faveur  de  cette  hypothèse.  Ils  ont  détermine  des  nephutes 
par  injection  d'acide  chromique  au 
linin  Le  sérum  des  animaux  ainsi  traites  était  toxique 
,nr  injection  intra-cérébrale,  pour  le  cobaye  a la  dose  d un 
5"iJg“  de  centimètre  cube,  et  pour  le  lapin  a la  dose  d un 
demi-centimètre  cube.  Or,  avant  l’apparition  de  la  lésion 
rénale  le  sérum  de  ces  animaux  était  inoffensif  pour  le 
cobave  après  injection  intra-cérébrale  d’un  quart  de  cen- 
£ * et  pour  le  lapin  après  inject.on  mtnKeri- 

“rllle' ^“^oscopie;  dit  Achard-,  a pour  objet 

p^opoétion  relative  de  chacun  de  leurs  ma.énaux,  cette 

. «tan  et  Lesnè.  torndablIUt  ria.lo  et 

dis  IOS  népi, ri«  P>r.nch,™|,t~  “.mes 
XI H*  Congrès  international . 1 ai  1^,  1 JUU. 

2.  Congrès  du  Paris,  1900. 


MALADIES  DES  REINS. 


115 


méthode  évalue  seulement  la  quantité  totale  des  molécules 
contenues  dans  ces  deux  liquides,  sans  distinction  de  na- 
ture. Le  procédé  relativement  simple  qui  permet  de  con- 
naître la  teneur  en  modécules  ou  concentration  moléculaire 
d un  liquide  consiste  à en  déterminer  le  point  de  congéla- 
tion ; en  effet,  d’après  la  loi  de  Raoult,  l’abaissement  du 
point  de  congélation  d’une  solution  est  proportionnel  au 
nombre  des  molécules  dissoutes  dans  l’unité  de  volume  de 
dissolvant,  quelles  que  soient  la  grosseur  et  la  nature  de 
ces  molécules.  Connaissant  la  concentration  moléculaire  de 
1 urine  et  celle  du  sérum  sanguin,  il  est  facile  d’établir  leur 
rapport  ; les  variations  de  celui-ci  permettront  d’apprécier 
les  dilterences  de  concentration  qui  résultent  de  l’état  pa- 
thologique des  reins.  » Ces  recherches  et  tous  les  calculs 
quelles  comportent  (Claude  et  Balthazard)  sont  peu  pra- 
■ques,  et  plus  compliquées,  dit  Achard,  que  ne  le  veulent 
les  exigences  de  la  clinique  journalière. 

. Af ès  ré.tu5?  de  ces  ^cherches  de  laboratoire,  destinées 
a eclairer  le  diagnostic  et  le  degré  de  l’insuffisance  rénale 
je  crois  pouvoir  conclure  que  ces  recherches  sont  pour 
e moment  peu  pratiques,  parfois  infidèles,  et,  dans  cette 
question,  le  rôle  principal  reste  encore  à la  clinique 

ri^L-,13  dWée  dG  10  maladie  de  Bri°ht  est  très  va- 
lable une,  deux  années,  et  moins  encore,  pour  les  néphrites 

a prédominance  epithéliale  ; cinq,  six,  dix  ans  et  plus 

;re;fP°Ur  <îUelqUeS  néphrites  à prédominance  interet  i- 
elle  e vasculaire,  pour  les  néphrites  mixtes.  Les  rémis- 
sions, les  intermittences,  les  temps  d’arrêt  sont  assez 

E»  “SV16"  maladCS  qUi  Pai'aissent  &uôris  et&chez 
alors  sp  ^ ? revi,ent  aprcs  quelques  années;  on  peut 

1.S  nas  i ardei;  81  lc.r6veil  de  Ia  maladie  mal  étein  e 
nest  pas  du  a 1 intervention  d’une  nouvelle  cause. 

nés  cas  de  guérison,  fréquents  dans  ouelcines 

«ta rarcs  *-*•  "■*> 

Mlie  de  1 économie  est  envahie  avec  arterîn  ' 

ris le  ~ 
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et  pulmonaires.  Dans  quelques  circonstances,  des  phleg- 
masies  cutanées  ou  viscérales,  des  gangrènes  (infections 
secondaires),  hâtent  le  dénouement,  et,  si  le  malade  échappe 
à ces  différentes  complications,  il  peut  être  enlevé  un  jour 
ou  l’autre  par  des  accidents  urémiques,  dyspnéiques,  apo- 
plectilormes,  épileptiformes  et  comateux. 

Pronostic.  — C’est  surtout  à propos  du  pronostic  qu'il 
ne  faut  pas  oublier  la  dissociation  possible  des  actes  mor- 
bides du  rein,  l’albuminurie  pouvant  durer  des  années 
sans  être  pour  cela  une  albuminurie  brightique,  ou  n'en 
étant  que  le  seul  témoin,  et,  d’autre  pari,  le  mal  de  Bright 
pouvant  évoluer  à ses  différentes  phases  sans  albuminurie. 
Voici  des  exemples  de  ces  dissociations. 

Je  vois  depuis  longtemps  un  jeune  homme,  le  fils  d’un 
proviseur  de  lycée  de  Paris,  qui  depuis  bien  des  années 
a une  albuminurie  scarlatineuse  sans  aucune  adjonction  de 
brightisme  ; je  l’ai  soumis  au  régime  lacté  et  je  dirai 
en  passant  que  le  régime  lacté,  si  merveilleux  contre  les 
accidents  urémo-brightiques,  grands  ou  petits,  a moins 
de  prise  sur  le  symptôme  albuminurie.  Je  donne  mes 
soins  à un  enfant  de  dix  ans  qui  a gardé  de  sa  scarlatine 
une  albuminurie  abondante  qui  dure  depuis  plusieurs 
années;  le  teint  est  pâle,  les  paupière  sont  parfois  bouffies, 
mais  aucun  symptôme  brightique  n’est  apparu.  J’ai  vu  une 
dame,  avec  un  de  mes  confrères  d’Amiens,  qui  a eu  une 
néphrite  scarlatineuse  il  y a sept  ans  ; l’albumine  qui  fut 
constatée  à cette  époque  disparait  par  intervalles,  puis 
reparaît,  et  jamais  jusqu’ici  celle  albuminurie  n’a  été  com- 
pliquée de  symptômes  urémo-brightiques. 

En  opposition  avec  ces  observations,  j’en  peux  citer  deux 
autres  concernant,  l’une  une  femme  de  vingt-cinq  ans. 
l’autre  un  garçon  de  dix-sept  ans,  ayant  eu  l’un  et  l'autre 
une  néphrite  scarlatineuse  avec  albuminurie,  et  chez  les- 
quels les  symptômes  brightiques  persistent,  bien  que  1 al- 
buminurie ait  disparu  depuis  quelque  temps. 

Cette  dissociation  des  actes  morbides  du  rein  existe  assez 
souvent  dans  les  néphrites  chroniques.  Caussade  me  ra- 
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contait  l’observation  d’un  médecin  de  la  marine,  atteint  de 
néphrite  pneumonique  il  y a cinq  ans.  Pendant  ces  cinq  an- 
nées, l’albuminurie  a été  le  seul  témoin  de  celte  néphrite; 
les  petils  accidents  du  brightisme  commencent  actuellement 
à évoluer. 

La  syphilis  présente,  elle  aussi,  des  modalités  analogues. 
11  n’est  pas  rare  do  trouver,  pendant  la  première  année  de 
l’infection,  des  urines  albumineuses,  sans  adjonction  d’au- 
cun symptôme  brightique.  Par  contre,  on  voit  des  siphili- 
tiques  atteints  de  sy philo-brightisme  avec  petite  urémie, 
l’albuminurie  faisant  momentanément  défaut. 

Nous  étudierons  cette  dissociation  des  actes  morbides  des 
reins  au  sujet  du  chloro-brighlisme,  du  syphilo-brightisme 
et  du  brightisme  goutteux.  Un  goutteux,  atteint  de  goutte 
articulaire,  peut  être  albuminurique  et  rester  pendant 
des  année.s  albuminurique  sans  être  atteint  d’accidents 
brightiques.  J’ai  connaissance  de  goutteux  qui  ont  depuis 
trois  ans,  depuis  cinq  ans,  des  quantités  notables  d’albu- 
mine et  qui  n’ont  pas  même  été  effleurés  par  les  petils 
accidents  du  brightisme.  J’ai  souvent  causé,  à l’hôpital 
Necker,  avec  un  médecin  étranger  qui  suivait  ma  visite  et 
qui,  fort  goutteux,  avait,  depuis  sept  ans,  de  fortes  quan- 
tités d’albumine  sans  avoir  jamais  éprouvé  le  moindre 
symptôme  brightique.  J’ai  vu,  récemment,  un  homme, 
jeune  encore,  sujet  à des  attaques  de  goutte  articulaire 
aiguë,  et  ayant,  à sa  connaissance,  depuis  trois  ans  des 
urines  très  albumineuses;  ses  urines  contiennent  actuelle- 
ment près  de  2 grammes  d’albumine  par  litre;  mais  leur  toxi- 
cité, que  j’ai  expérimentée,  est  absolument  normale,  et  ce 
goutteux,  que  j’ai  minutieusement  interrogé,  n’a  pas  le 
moindre  signe  de  brightisme.  Il  y a donc  une  albuminurie 
goutteuse,  une  sorte  de  diabète  albumineux  goutteux,  qui 
peut  durer  des  années  sans  conduire  au  brightisme.  Ces 
notions  sont  vraiment  importantes  à connaître  au  point  de 
vue  du  pronostic. 

Par  conséquent,  un  albuminurique,  son  albumine  eùt- 
elle  pour  origine  la  goutte,  la  syphilis,  la  scarlatine,  etc.. 
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n a rien  à craindre,  tant  que  sa  dépuration  urinaire  est 
suffisante,  c’est-à-dire  tant  que  son  albuminurie  n’est 
accompagnée  ni  des  petits  accidents  du  brightisme,  ni  d’un 
abaissement  de  la  toxicité  urinaire.  Je  dis  qu’il  n’a  rien 
a craindre,  a la  condition  toutefois  qu’il  suive  un  certain 
régime,  et  qu’il  évite,  dans  la  mesure  du  possible,  les  états 
infectieux,  la  grippe,  la  grossesse,  les  refroidissements,  etc.., 
toutes  causes  qui  peuvent  raviver  sous  forme  de  néphrite 
aiguë,  parfois  terrible,  une  néphrite  à peu  près  latente  dont 
l’albumine  était  presque  le  seul  témoin. 

D autre  part,  un  brighfique,  n’eût-il  pas  trace  d’albumine 
dans  les  urines,  n’eût-il  que  les  petits  accidents  du  brigh- 
tisme, doit  être  continuellement  en  éveil,  car  sa  dépuration 
urinaire  est  insuffisante;  il  doit  s’observer  et  se  soigner, 
car  les  petits  accidents  de  la  veille  peuvent  devenir  les 
grands  accidents  du  lendemain. 

La  constatation  des  petits  accidents  du  brightisme  (petite 
urémie)  n’implique  pas  fatalement  un  pronostic  grave  pour 
l'avenir.  Fort  heureusement,  bien  des  gens,  des  syphilitiques, 
des  goutteux,  des  chlorotiques,  sont  entachés  de  brightisme 
sans  arriver  fatalement  aux  grands  accidents  urémiques. 
Mais  quand  on  a les  petits  accidents  du  brightisme,  c'est 
un  avertissement  dont  il  faut  tenir  compte;  il  faut  se  soigner 
et  se  soigner  rigoureusement,  gnon  soit  albuminurique  ou 
qu'on  ne  le  soit  pas. 

Résumé.  — Voici,  en  résumé,  comment  je  comprends  la 
question  qui  a fait  l'objet  de  ce  chapitre  : est  atteint  de 
brightisme  et  de  mal  de  Briglit , tout  individu  qui  a une 
néphrite  subaiguë  ou  chronique,  ce  qui  implique  une  alté- 
ration plus  ou  moins  considérable  de  la  dépuration  urinaire. 
Que  la  néphrite  soit  à prédominance  interstitielle,  à pré- 
dominance épithéliale,  ou  à lésions  mixtes  et  diffuses,  ce 
qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  que  la  lésion  soit  limitée  au 
rein,  ou  que  d’autres  organes  soient  plus  ou  moins  com- 
promis, peu  importe,  ces  malades  sont  des  brigh tiques. 

La  maladie  de  Bright  peut  faire  suite  à une  néphrite 
aiguë;  elle  peut,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  être  chro- 
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nique  d’emblée,  avec  ou  sans  poussées  aiguës,  avec  ou  sans 
rémissions;  enfin  elle  peut  guérir;  mais,  quels  que  soient 
l’ordre  et  1’évolulion  des  lésions  et  des  symptômes,  le  ma- 
lade est  brightique  lorsque  sa  lésion  rénale  et  lorsque  la 
dépuration  urinaire  insuffisante  l’exposent  aux  petits  acci- 
dents et  aux  grands  accidents  que  j’ai  énumérés  dans  le 
cours  de  cette  étude. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  donner  à l’insuffisance  uri- 
naire et  à l’intoxication  qui  en  est  la  conséquence  une 
place  tellement  prépondérante  qu'elle  laissât  dans  l’ombre 
les  autres  symptômes.  D’autres  accidents  sont  en  effet  tri- 
butaires des  néphrites,  ou  marchent  parallèlement  avec 
elles:  o'dèmc  du  poumon,  œdème  du  cerveau,  épanche- 
ments de  la  plèvre,  du  péritoine,  du  péricarde,  hypertro- 
phie et  sclérose  du  cœur,  anévrysmes  miliaires,  hémor- 
rhagie cérébrale,  hémorrhagies  rétiniennes,  lésions  du  l'oie, 
infections  secondaires,  pneumonies,  suppurations,  gan- 
grènes, sont  autant  de  complications  qui  peuvent  s’ajouter 
aux  accidents  urémiques  et  modifier  la  symptomatologie  si 
complexe  de  la  maladie  de  Bright. 

Au  milieu  de  tous  ces  symptômes,  le  rôle  de  l’albumi- 
nurie est  un  peu  secondaire.  Aussi,  les  appellations  de 
dyspnée  albuminurique,  convulsions  albuminuriques,  réli- 
nilc  albuminurique,  sont-elles  mauvaises.  Trop  souvent,  au 
lieu  de  dire  : tel  malade  est  un  brightique,  on  dit,  par  habi- 
tude : c’est  un  albuminurique,  et  l’on  a tort,  car  bien  des 
albuminuriques  ne  sont  pas  brightiques,  et  certains  brigh- 
tiques  peuvent,  à diverses  périodes  de  leur  maladie,  n’être 
pas  albuminuriques. 

Non  seulement  les  termes  « albuminurique  et  brightique» 
ne  sont  en  rien  synonymes,  mais  l’albuminurie  elle-même, 
au  cours  d’une  maladie  de  Bright,  ne  donne  (pie  des  rensei- 
gnements incertains  sur  la  marche  et  sur  le  pronostic  de  la 
maladie.  En  effet,  ce  .ne  sont  pas  les  brightiques  le 
plus  albuminuriques  qui  sont  à la  veille  des  grands  acci- 
dents. Parfois  l’albumine  disparaît  aux  moments  les  plus 
graves,  et,  par  contre,  elle  peut  persister  malgré  la  gué- 
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«son  apparente  du  mal  de  Bright,  témoin  le  malade  qu’on 
avait  surnommé  dans  mon  service  « le  porteur  d’armoires*  ». 

En  un  mot,  ce  qui  domine  la  situation,  ce  qui  crée  le 
danger,  ce  n’est  pas  ce  qui  passe  au  travers  des  reins,  c’est 
ce  qui  ne  passe  pas.  Ce  n’est  pas  parce  que  les  reins  laissent 
passer  tous  les  jours  quelques  centigrammes  ou  quelques 
grammes  d’albumine  qu’il  y a danger,  le  danger  vient  de  ce 
que  les  reins  malades  ne  laissent  plus  passer  en  quantité 
voulue  les  éléments  de  dépuration  qui  constituent  la 
sécrétion  urinaire  normale.  Le  poison  retenu  dans  l’éco- 
nomie peut  s’y  accumuler  rapidement  et  à forte  dose  si  la 
dépuration  urinaire  est  gravement  compromise,  et  alors 
éclatent  les  grands  symptômes  de  l’urémie  brightique,  mais 
si  l’atteinte  portée  à la  dépuration  urinaire  est  légère,  le 
poison  met  un  temps  plus  ou  moins  considérable  à s’accu- 
muler dans  l’économie,  et  le  malade  est  sous  le  coup  de  cet 
état  que  je  viens  de  décrire  sous  la  dénomination  de 
brightisme  ou  petite  urémie. 

L’apparition  ou  la  disparition  de  l’albumine  à toutes  les 
périodes  du  mal  de  Bright  condamne  la  théorie  de  Mahomed, 
qui  avait  décrit  une  période  préalbuminurique,  comme  si  le 
mal  de  Bright  devait  forcément  débuter  par  une  phase  où 
l’albumine  fait  défaut. 

Traitement.  — Ce  qui  domine  dans  bien  des  cas  le  trai- 
tement de  la  maladie  de  Bright,  c’est  le  régime  lacté.  Le 
malade  prendra  tous  les  jours,  deux,  trois,  quatre  litres  de. 
lait,  chaud  ou  froid,  cuit  ou  cru,  à intervalles  égaux  et  en 
quantités  égales;  par  exemple  500  grammes  toutes  les 
deux  heures.  Si  le  malade  supporte  mal  le  goût  du  lait,  on 
pourra  le  sucrer,  l’aromatiser  avec  quelques  gouttes  de 
kirsch  ou  avec  une  cuillerée  de  café.  On  se  gardera  bien  de 
le  saler.  Si  le  lait  est  mal  toléré,  on  commencera  par  en 
donner  de  faibles  quantités,  eu  ayant  soin  do  l’alcaliniser 
avec  un  peu  d’eau  de  chaux  ou  avec  l'eau  de  Vichy.  On  peut, 
au  gré  du  malade,  donner  du  lait  de  vache,  du  lait  de  chèvre, 


1.  Thèse  de  Ilioblaac  sur  le  Pronostic  des  néphrites  aigues,  188j. 
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du  lait  d'âncssc,  du  koumys  du  képhir,  du  lait  cju  on  charge 
d'acide  carbonique  avec  le  sparklet.  Dans  quelques  cas,  le 
régime  lacté  doit  être  aussi  absolu  que  possible;  on  peut 
néanmoins  permettre  quelques  œufs,  quelques  fromages  à 
la  crème,  quelques  laitages,  crèmes  au  chocolat,  à la  vanille, 
au  caramel,  quelques  fruits.  L’alimentation  lactée  produi- 
sant facilement  la  constipation,  on  prescrira  des  lavements 
simples  ou  laxatifs;  on  fera  dissoudre  15  à 50  grammes  de 
manne  dans  le  lait  : on  donnera  la  cascarine. 

11  arrive  que,  sous  l’influence  de  cette  médication,  les 
urines  deviennent  plus  abondantes,  les  œdèmes  diminuent, 
les  étouffements  disparaissent;  en  un  mot  une  amélioration 
considérable  se  manifeste.  Mais,  chose  remarquable,  le  ré- 
gime lacté,  qui  a une  action  si  directe  sur  les  symptômes 
toxiques  et  sur  lés  œdèmes,  a une  action  moins  efficace  sur 
l’albuminurie.  J’ai  vu  souvent  des  brighliques  chez  lesquels 
le  régime  lacté  absolu,  continué  pendant  plusieurs  mois, 
faisait  merveille,  mais  chez  lesquels  aussi  l’albuminurie 
persistait  à dose  assez  élevée,  malgré  le  régime  lacté. 

Certains  brighliques  sont  littéralement  empoisonnés  dès 
qu’ils  substituent  l’alimentation  carnée  au  régime  lacté;  un 
de  mes  confrères,  qui  m’a  donné  son  observation,  et  dont 
la  santé  est  excellente,  tant  qu’il  suit  strictement  son  ré- 
gime lacté,  est  pris  de  céphalée,  d’oppressions  et  de  vomis- 
sements, s’il  veut  manger  de  la  viande,  ou  même  avaler 
quelques  tasses  de  bouillon. 

On  a cherché  expérimentalement  à se  rendre  compte  des 
effets  bienfaisants  de  la  diète  lactée.  Gilbert  et  Dominici 
ont  constaté  que  la  quantité  des  bactéries  contenues  dans 
le  tractus  intestinal  est  GO  fois  moins  élevée  par  l’alimen- 
tation lactée;  il  se  fait  donc  une  quasi-asepsie  du  tube 
digestif1,  cl  l’auto-inloxication  en  est  diminuée  d’autant. 
Nous  verrons  plus  loin  qu’un  des  bienfaits  de  la  cure  lactée 
esl  de  réduire  la  proportion  des  chlorures  de  l'alimentation. 

La  médication  lactée,  si  elle  est  bien  supportée,  doit  être 


i.  Jaccoud.  Leçons  <le  clinique  médicale , 1887,  p.  27G. 
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continuée  pendant  des  mois  et  au  delà;  si  elle  est  mal 
toleree,  on  la  modifie  par  moments,  on  la  remplace  par  une 
alimentation  mixte  (régime  lacto-végé  tarien),  les  légumes 
'e,ts>  farineux,  gâteaux,  fruits,  peu  ou  pas  de  viande 
A ce  moment,  les  toniques,  les  injections  de  cacodylate  de 
soude,  peuvent  avoir  quelque  utilité. 

11  laut  entretenir  ou  réveiller  les  fonctions  de  la  peau  au 
moyen  de  frictions,  de  massages,  mais  je  suis  peu  partisan 
des  bains  de  vapeur.  L’excitation  cutanée  doit  être  métho- 
dique et  constante  (Semmola).  Les  révulsifs  souvent  appli- 
qués à la  région  des  reins,  sinapismes,  ventouses  sèches 
sont  également  indiqués. 

Les  iodures  de  sodium  ou  de  potassium,  qui  sont  recom- 
mandés, quand  la  néphrite  est  associée  à l’artério-sclérose, 
ne  mont  jamais  paru  bien  nécessaires;  ils  ont  l'inconvé- 
nient de  déplaire  aux  malades,  ils  donnent  « mauvaise  bou- 
che, mauvais  estomac,  » et  leur  effet  curatif,  abstraction 
laite  de  la  syphilis,  me  parait  assez  contestable. 

Les  autres  médicaments,  le  tanin,  l’acide  gallique,  la 
fuchsine,  si  fort  préconisée,  n’ont  aucune  efficacité. 

Si  les  œdèmes  sont  persistants  (œdèmes  périphériques  cl 
œdèmes  splanchniques),  si  le  cœur  parait  faiblir,  si,  malgré 
le  légime  lacté,  les  urines  ne  sont  pas  suffisamment  abon- 
dantes, il  faut  recourir  aux  diurétiques  : vin  de  Trous- 
seau, digitale,  digitaline,  diurétine,  théocine  qui  est  un 
isomère  de  la  théobromine,  et  surtout  théobromine.  La 
théobromine  à la  dose  journalière  de  50  centigrammes  à 
— grammes  est  le  médicament  de  choix.  Elle  est  un  agent 
de  diuièse  et  de  déchloruration.  Dans  bien  des  cas,  sous  son 
influence,  les  urines  deviennent  abondantes,  les  chlorures 
s éliminent  et  les  œdemes  disparaissent,  » Du  reste,  les  médi- 
e orients  réputés  les  plus  aptes  à rétablir  la  diurèse  chez  les 
brigh tiques  se  sont  montrés  les  déchloruranls  les  plus  puis- 
sants. La  théobromine,  diurétique  rénal  par  excellence,  en 
rétablissant  dans  le  rein  le  courant  des  chlorures,  exonère 
1 organisme  du  sel  qui  l'encombre  et  produit  la  polyurie  libé- 
i alliée  ».  Ces  conclusions  sont  déduites  des  recherches  de 
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Widal  et  Javal1  qui  sont  probantes.  La  digitale  doit  inter- 
venir si  le  cœur  est  en  cause.  Si  les  épanchements  des  sé- 
reuses sont  considérables,  il  faut  leur  donner  issue. 

C’est  le  moment  de  parler  de  la  cure  de  déchloruration 2 
instituée  suivant  les  principes  formulés  par  Widal  et  Javal 
et  qui  s’adresse  surtout  aux  brightiques  avec  œdèmes. 
Chez  un  certain  nombre  de  malades,  elle  parait  influer  éga- 
lement sur  l’albuminurie.  Nous  avons  vu  plus  haut  comment 
Widal  et  ses  élèves  avaient  établi  le  rôle  du  chlorure  de 
sodium  sur  la  genèse  des  œdèmes  brightiques.  Les  déduc- 
tions pratiques  en  découlaient  tout  naturellement.  Puisque, 
comme  ils  l’ont  fait  voir,  c’est  surtout  le  sel  qui,  dans 
nombre  de  cas,  est  l’aliment  dangereux,  il  était  naturel  de 
penser  que  c’est  sur  lui  qu’il  fallait  faire  porter  la  res- 
triction dans  le  régime  alimentaire  des  brightiques. 

Le  lait,  dont  on  connaît  depuis  si  longtemps  l’action 
salutaire  au  cours  des  néphrites,  tire  sans  doute  une  partie 
de  ses  qualités  de  sa  faible  chloruration.  Or,  Widal  et  Javal 
ont  montré  qu’il  suffisait  d’ajouter  au  lait  du  chlorure  de 
sodium  pour  en  faire  un  régime  malfaisant,  et  que  chez 
le  même  sujet  des  aliments  solides  très  variés  riches 
en  albuminoïdes  comme  la  viande,  en  hydrates  de  car- 
bone comme  le  pain3,  le  sucre  ou  la  pomme  de  terre,  en 
graisse  comme  le  beurre,  ne  s’opposaient  pas,  s’ils  n'étaient 
pas  additionnés  de  sel,  à la  disparition  des  œdèmes,  à la 
diminution  de  l’albuminurie,  et  pouvaient  devenir  ainsi 
des  auxiliaires  de  la  cure  de  décliloruration.  Le  riz,  les 
pâtisseries,  les  pâtes  alimentaires  donnent  des  résultats 
analogues,  pourvu  que  le  sel  ne  soit  pas  ajouté  à leur 
préparation.  Tous  ces  aliments  ne  contiennent,  en  effet, 
dans  leur  composition  naturelle  que  des  traces  de  chlo- 
rures. Voilà  donc  une  série  d’aliments  grâce  auxquels  on 

1.  Widal  el  Javal.  La  déchlorurdmie  ctla  cure  de  déchloruration  dans 
le  mal  de  Brighl.  Presse  medicale,  7 octobre  1903. 

2.  Widal  el  Javal.  La  cure  de  déchloruration.  Soc.méd.des  Ad;;.,  juin  1905. 

5.  On  doit  faire  préparer  par  le  boulanger  du  pain  sans  sel.  C’est  un 

aliment  désagréable.  Je  préfère  lui  substituer  des  pommes  de  terre  ou 
•les  giteaux. 
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pourra,  dans  nombre  de  cas,  varier  ou  mitiger  le  régime 
de  certains  brightiques. 

i *'-n  résumé,  nous  savons  que  le  chlorure  de  sodium  est 
aosolument  préjudiciable  aux  brightiques,  surtout  aux 
brightiques  œdémateux.  Il  faut  donc  supprimer  le  sel 
de  leur  alimentation.  Quant  au  régime  alimentaire,  cure 
lactée  absolue,  cure  lacto-végétarienne,  cure  laclo-végéto- 
carnée;  tout  cela  est  variable  avec  tel  ou  tel  brightique; 
c est  presque  une  affaire  de  tâtonnement. 

Aux  grands  accidents  urémiques  d’ordre  nerveux,  délire 
aigu,  convulsions  épileptiformes,  coma,  œdème  aigu  du  pou- 
mon, il  faut  opposer  la  saignée.  On  pratique  une  saignée  de 
200  à 500  grammes  et  l’on  recommence  la  saignée  le  jour 
même,  le  lendemain,  les  jours  suivants,  s’ilya  lieu.  Bien  appli- 
quée, la  saignée  donne  habituellement  les  meilleurs  résultats; 
elle  arrête  les  accès  convulsifs  qui  tuent  si  souvent  les  mala- 
des. L’amélioration  qu’on  obtient  enpratiquant  la  saignée  est 
due  à deux  causes  t d abord  la  saignée  facilite  la  résorption 
des  œdèmes  viscéraux,  ensuite  elle  soustrait  une  notable 
quantité  du  poison  urémique.  A défaut  de  saignée,  on  appli- 
que des  sangsues  derrière  les  oreilles  ou  à la  région  lombaire. 

Je  me  suis  demandé  autrefois  si  la  transfusion  pratiquée  chez 
les  urémiques  ne  pourrait  pas  agir  efficacement,  et  si  l’apport 
de  100  grammes  du  sang  de  bonne  qualité  ne  pourrait  pas 
modifier  la  composition  d’une  masse  sanguine  de  mauvaise 
qualité.  J’ai  pratiqué  dix  fois  la  transfusion  pour  des  cas 
analogues.  Les  observations  que  je  possède  sur  la  trans- 
fusion du  sang  dans  le  mal  de  Bright  sont  trop  peu  nom- 
breuses pour  qu’on  en  puisse  tirer  aucune  conclusion,  mais 
ce  qui  me  parait  démontré,  c’est  que  la  transfusion  de  100 
à 120  grammes  de  sang  a une  influence  salutaire  sur  les 
accidents  urémiques;  elle  peut  les  enrayer  pour  une  durée 
qui  est  probablement  variable  suivant  la  nature  et  l'inten- 
sité des  lésions.  Ce  résultat  a été  bien  net  chez  la  femme 
qui  fait  le  sujet  de  ma  première  observation*.  11  est  évi- 

1 . Dieulafoy.  Étude  sur  la  transfusion  du  sang  dans  la  maladie  de  Bright 
Caz.  Iiebd.,  18  janvier  1884. 
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dent  que  les  120  grammes  de  sang  infusés  dans  la  veine 
de  cette  malade  n’ont  pu  modifier  en  rien  les  lésions  rénales, 
mais  les  accidents  urémiques,  céphalée,  vomissements,  con- 
vulsions, état  comateux,  ont  été  enrayés  ou  modifiés.  Nous 
ne  pouvons,  pour  le  moment,  tirer  d autres  conclusions, 
mais  il  est  permis  de  se  demander  ce  qui  arriverait  si,  au 
lieu  de  pratiquer  une  seule  transfusion,  on  en  pratiquait 
1111  g série. 

Dans  un  cas  de  Stohr,  la  transfusion  fut  pratiquée  pour 
des  accidents  urémiques  aigus;  le  malade  succomba  treize 
jours  plus  tard  à des  complications  pleuro-pulmonaires,  mais 
l'opération,  dit.  Cartels1,  eut  un  succès  éclatant  contre  les 
accidents  urémiques.  Dans  un  autre  cas,  Belina  Swioulhowsky 
pratiqua  la  transfusion  chez  une  femme  en  couches  éclamp- 
tique et  albuminurique:  le  succès  lut  complet  et  durable. 

La  dyspnée  urémique,  qui  revêt  parfois  une  si  terrible  in- 
tensité, peut  ôte  combattue  par  différentes  médications, 
ou  nombre  desquelles  sont  les  émissions  sanguines  (sai- 
gnées, sangsues,  ventouses  scarifiées  sur  la  poitrine).  On 
peut  sans  inconvénient,  on  doit  même  laire  usage  des  in- 
jections sous-cutanées  de  morphine  à très  petite  dose, 
chaque  injection  contenant  un  demi-centigramme  ou  un 
centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine.  Je  ne  partage 
nullement  les  préventions  de  certains  médecins  relative- 
ment à l’usage  de  la  morphine  chez  les  brightiques;  bien 
maniée,  la  morphine  donne  de  bons  résultats. 

11  y a quelques  années,  j’ai  eu  l’idée  de  combattre  par 
Y ipéca  les  dyspnées  urémiques  ; la  médication  réussit  d’au- 
tant mieux  que  la  dyspnée  est  plus  toxique  et  moins  asso- 
ciée à un  œdème  broncho-pulmonaire.  Je  fais  donner  toutes 
les  heures  une  pilule  composée  de  4 centigrammes  d’ipéca 
et  de  2 milligrammes  d’opium.  On  arrête  la  médication  dès 
que  l’état  nauséeux  menace  de  se  terminer  par  vomisse- 
ment et  on  la  recommence  les  jours  suivants  s’il  y a lieu. 
J’ai  vu  plusieurs  malades  atteints  de  grandes  dyspnées  uré- 

1.  Barlels.  Les  maladies  des  reins , Iraduil  par  Edelman,  additions  do 
Lépine,  Paris,  1C84. 
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iniques  très  soulagés  par  l’ipéca.  Contre  la  dyspnée  urémique 
les  inhalations  d’oxygène  ont  également  été  préconisées*. 

La  céphalée  urémique  est  calmée  par  l’application  de 
sangsues  derrière  les  oreilles  et  par  l’antipyrine  à la  dose 
de  1 à 2 grammes  par  jour. 

Les  vomissements  urémiques  et  l’intolérance  stomacale  uré- 
mique sont  des  accidents  parfois  fort  difficiles  à combattre. 
Il  laut  mettie  le  malade  à la  diète  absolue  . ni  eau,  ni  lait; 
on  lui  permet  quelques  morceaux  de  glace;  on  lui  prescrit’ 
toutes  les  trois  heures,  un  petit  lavement  destiné  à être 
gai  dé  et  contenant:  150  grammes  d’eau,  20  grammes  de 
lactose,  un  jaune  d’œuf  et  10  grammes  de  peplone.  Dès  que 
l’estomac  est  devenu  plus  tolérant,  on  donne  toutes  les 
deux  heures  un  verre  à bordeaux  d’eau  glacée,  précédé 
d'une  cuillerée  à café  de  la  solution  suivante  : 


Eau  de  chaux ioo  grammes. 

Chlorhydrate  de  cocaïne..  ....  .4  centigrammes. 

Chlorhydrate  de  morphine 1 


h'oligurie  et  V anurie  se  rencontrent  assez  fréquemment 
dans  le  cours  du  mal  de  Bright;  elles  sont  la  cause  directe 
et  rapide  des  accidents  urémiques.  Ainsi  que  je  le  disais 
plus  haut,  ce  n’est  pas  l’étendue  de  la  lésion  qui  est  à elle 
seule  cause  de  l'oligurie  ou  de  l’anurie  brightique.  Si  l'oli- 
gurie  marchait  parallèlement  avec  l’envahissement  des 
lésions  rénales,  on  n’aurait  pas,  ainsi  qu’on  l’observe  quel- 
quefois, des  périodes  d’oliguric,  alternant  avec  des  périodes 
où  la  sécrétion  urinaire  est  normale  ou  supérieure  à la 
normale.  11  faut  donc  admettre  que  la  sécrétion  urinaire, 
chez  le  brightique,  est  sous  la  dépendance  non  seulement 
des  lésions  du  rein,  de  l’encombrement  des  tubuli,  mais 
encore  d’une  intoxication  qui,  par  moments,  modifie  ou 
anéantit  les  fonctions  du  rein.  Voilà  pourquoi  l’anurie  brigh- 
tique est  tel1  vient  difficile  à combattre,  par  la  saignée,  par 
les  boissons,  ou  par  les  moyens  diurétiques.  Et  c’est  parce 


1.  Jaccoud.  Clinique,  1SS7,  p.  27G. 
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que  j’ai  fréquemment  éclioué  en  donnant  aux  brighliques 
anuriques  ou  oliguriques  tous  les  diurétiques  connus,  la  di- 
gitale, la  caféine,  la  théobromine,  que  j’ai  voulu  essayer 
un  diurétique  d’un  autre  genre,  celui  qui,  au  premier  abord, 
parait  être  le  diurétique  par  excellence,  le  suc  de  la  sub- 
stance corticale  du  rein. 

C'est  dans  ce  but  que  j’ai  fait  préparer  par  mon  interne, 
Rénon,  le  liquide  suivant,  auquel  j’ai  donné  le  nom  de  né- 
■phrine  : un  rein  de  bœuf,  pris  sur  un  animal  qu’on  vient  de 
sacrifier,  est  reçu  dans  un  vase  stérilisé;  la  substance  corti- 
cale seule  en  est  détachée  avec  toules  les  précautions  anti- 
septiques; elle  donne  environ  un  poids  de  200  grammes. 
Celte  substance  corticale  est  triturée,  hachée  dans  un  mor- 
tier, additionnée  de  500  grammes  de  glycérine  neutre 
et  de  200  grammes  d’eau  stérilisée,  contenant  5 pour  1000 
de  sel  marin.  Le  tout  macère  pendant  cinq  heures 
dans  un  vase  entouré  de  glace.  La  filtration  se  lait  en  deux 
temps  : 

1°  Filtration  de  toute  la  masse,  sur  un  fdtre  de  papier 
Chardin;  2°  tiltration  de  la  partie  liquide  ainsi  obtenue,  sur 
une  bougie  Chambcrland  (stérilisée  à l'autoclave  à 115°). 
Cette  filtration  est  due  à l’air  comprimé,  à une  pression 
variable.  C’est  le  cas  d’employer  l’ingénieux  appareil  de 
d’Arsonval.  On  recueille  ainsi  50  à 55  grammes  d’un  liquide 
jaunâtre,  transparent,  visqueux,  absolument  stérile,  et  l'on 
pratique  tous  les  jours  huit,  dix,  douze  injections  sous- 
cutanées,  chaque  seringue  contenant  50  centigrammes  de 
néphrine  et  50  centigrammes  d’eau  stérilisée. 

Nous  sommes  tellement  désarmés  dans  les  cas  d’oliguric 
et  d’anurie  que  j’ai  cru  devoir  essayer  ce  moyen  nouveau, 
avec  l’espoir  qu’il  pourrait  peut-être  n’être  pas  tout  à fait 
inutile.  11  n’est  pas  possible  de  porter  un  jugement  d’après 
un  seul  cas;  mais,  si  l’on  veut  bien  lire  les  relations  de 
l’observation  que.  j’ai  publiée  à ce  sujet,  on  y verra  que  la 
sécrétion  urinaire,  complètement  interrompue  pendant 
cinq  jours,  a reparu  après  des  injections  de  néphrine.  En 
môme  temps  que  la  sécrétion  urinaire  reparaissait,  une 
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amelioration  assez  notable  survenait  dans  l’étal  du  malade- 
il  sortait  de  son  état  do  torpeur,  il  buvait  volontiers  son  lait 
et  sa  boisson  de  lactose,  les  sueurs  d’urée  diminuaient  J’ai 
constate  très  nettement  qu’après  chaque  injection  de 
nephnne,  surtout  après  les  premières,  l’ensemble  des 
symptômes  était  heureusement  modifié.  Sans  vouloir  tirer 
aucune  autre  conclusion  de  ce  fait,  il  est  permis  de  croire 
que  les  injections  sous-cutanées  de  néphrine  pourront  entrer 
dans  la  thérapeutique  à titre  de  diurétique  et  rendre 
quelques  services  dans  les  cas  d’anurie  et  en  particulier 
dans  1 anurie  et  l’oligurie  brightique 
Depuis  lors,  la  néphrine  a été  souvent  employée.  Gonin 
rapporte  le  cas  suivant  : Une  femme  de  quarante-neuf  ans, 
brightique  depuis  quelque  temps,  est  prise  d’accidents  uré- 
miques les  plus  graves  : dyspnée,  vomissements  absolument 
incoercibles,  oligurie,  albuminurie  abondante.  Cet  état  ayant 
résisté  aux  émissions  sanguines  et  autres  moyens,  on  pra- 
tique tous  les  jours  une  injection  de  néphrine.  L’urine  atteint 
graduellement  800  grammes,  1600  grammes,  2200  grammes, 
2600  grammes,  et  les  vomissements  disparaissent.  La  médi- 
cation étant  abandonnée,  les  mêmes  accidents  avec  oligurie 
reparaissent  et  cèdent  de  nouveau  à la  médication*. 

Schiperovitsch  (de  Saint-Pétersbourg)1 2  3 a donné  l’extrait 
de  rein  frais  à 55  malades  atteints  de  différentes  variétés 
de  néphrite  avec  ou  sans  urémie.  Les  malades  n’étaient  sou- 
mis à aucune  médication  et  ils  prenaient  une  alimentation 
carnée.  Voici  quelques-unes  des  conclusions  données  par 
1 auteur.  Dans  40  pour  100  des  cas,  l’albumine  a disparu  des 
urines  ; cette  médication  amenait  une  amélioration  très  mar- 
quée de  l’état  général  et  la  suppression  des  phénomènes  uré- 
miques; la  suspension  de  la  médication  amenait  un  retour 
offensif  des  accidents  après  un  temps  variable  pour  chaque 


1.  Dieulafoy.  Soc.  méd.  des  1x6p.,  séance  du  U octobre  1S92. 

2.  Gonin.  Lyon  méd.,  25  novembre  1894. 

3.  La  Médecine  moderne,  18  avril  189S.  — Maruella.  Congrès  de  Paris 
1900. 
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cas;  les  reins  d’animaux  possèdent  donc  des  propriétés  diu- 
rétiques certaines. 

Les  injections  de  sérum  sont  une  très  mauvaise  médication 
à cause  du  chlorure  de  sodium  que  contient  le  sérum.  Je 
conseille  les  injections  d’eau  stérilisée. 

Telles  sont  les  différentes  médications  à opposer  aux  ma- 
nifestations multiples  de  l’urémie.  Il  faut  éviter  de  donner 
aux  urémiques  des  purgatifs  violents,  car  le  purgatif  spolie 
l’économie  d'une  quantité  de  liquide  qui  eût  été  nécessaire 
à la  fabrication  de  l’urine.  II  faut  éviter  les  vésicatoires, 
qui  agissent  sur  le  rein,  donner  peu  d’opiacés,  réserver  les 
injections  de  morphine  pour  la  dyspnée,  et  ne  pas  oublier 
que  les  médicaments  donnés  à doses  trop  élevées  et  incom- 
plètement éliminés  par  le  rein  malade  peuvent  provoquer 
des  symptômes  d’intoxication  (bouchard,  Chauvet1).  Cette 
crainte  cependant  ne  doit  pas  être  exagérée,  et,  au  cas  de 
néphrite  syphilitique,  il  ne  faut  pas  hésiter  à prescrire  le 
mercure  et.  l’iodure  de  potassium,  en  surveillant,  bien  en- 
tendu, l’action  des  médicaments.  Le  traitement  chirurgical 
du  mal  de  Bright  sera  étudié  au  chapitre  suivant. 

Les  briglitiques,  vu  l’insuffisance  de  leur  dépuration  uri- 
naire, doivent  se  méfier  d’aliments  riches  en  plomaïues  : 
gibier,  certains  poissons,  moules,  crustacés,  etc.  J’ai  été 
témoin,  avec  Potain  et  Boneour,  d’accidents  mortels  sur* 
venus  chez  un  brightique  inLoxiqué  par  des  royans  altérés  ". 


§ G.  DISCUSSION  SUR  L’UNILATÉRALITÉ  DES  NÉPHRITES 
TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DES  NÉPHRITES  MÉDICALES 


b’un  des  deux  reins  peut-il  être  sain,  alors  que  son  con- 
génère est  atteint  de  néphrite  ; en  d’autres  termes,  existe-t-il 
des  néphrites  unilatérales  et  quelles  sont  ces  néphrites?  La 

1.  Chauvet.  Du  danger  des  médicaments  dans  les  lésions  rénales  Th 
<le  Paris,  1877. 

2.  Dieulafoy.  Brightisme  et  toxhémie  alimentaire.  La  Presse  médicale 
ÎSUO,  p.  205. 
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maladie  de  Bright  elle-même  peut-elle  débuter  par  un 
seul  rein  ? Telles  sont  les  questions  que  nous  allons  discuter, 
questions  d autant  plus  importantes  que  la  chrirurgie  est 
en  train  de  réclamer  pour  elle  une  assez  large  part  du 
trailement  des  néphrites.  Elle  a commencé  par  s’approprier 
un  certain  nombre  de  néphrites  unilatérales,  qui  sont  sur  les 
confins  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  : tuberculose  du 
rein,  infarctus  suppurés  et  abcès  du  rein,  calculose  et 
néphrite  calculeuse,  rein  mobile  avec  néphrile  chronique 
unilatérale;  puis  elle  a jeté  son  dévolu  sur  les  néphrites 
médicales  proprement  dites,  néphrites  aigues,  néphrites 
chroniques  et  maladie  de  Bright.  De  nombreuses  publica- 
tions ont  été  laites  dans  ce  sens  en  France  et  à l’étranger. 
Il  su  Mit  de  citer  les  noms  de  Pousson  (France),  Israël  et  Itose 
(Allemagne),  Rovsing  (Danemark),  Fergusson  et  Edebohls 
(États-Unis),  Newman  et  Harrisson  (Angleterre),  pour  com- 
prendre l’importance  des  t ravaux  qui  ont  été  entrepris  dans 
cette  direction.  Ces  travaux  méritent  de  fixer  notre  attention, 
et  nous  devons  nous  demander,  nous  médecins,  quelle  est 
la  valeur  exacte  de  l’intervention  chirurgicale  et  jusqu’où 
pent  s’étendre  cette  intervention  dans  le  traitement  des 
néphrites  aiguës  et  chroniques. 

Il  est  un  groupe  de  lésions  rénales  qui  est  surtout  favorable 
à [l’intervention  chirurgicale,  c’est  le  groupe  des  néphrites 
unilatérales.  Toutes  les  fois  qu'un  seul  rein  est  malade,  la 
chirurgie  a des  chances  d’intervenir  avec  succès,  j’ajoute 
même  qu’en  pareil  cas  l’intervention  chirurgicale  est  sou- 
vent indiquée.  Nous  devons  donc  passer  en  revue  les  con- 
ditions palhogcniques  qui  favorisent  l’unilatéralité 1 des 
lésions  rénales,  et  voir  quelles  sont  les  néphrites  unilaté- 
rales qui  se  prêtent  le  mieux  à l’opération. 

A.  — L’infection  par  voie  ascendante  (néphrite  ascen- 
dante) aboutit  assez  souvent  à l’unilatéralité  des  lésions 
rénales.  Les  agents  infectieux  partis  des  voies  génito-uri- 
naires, surtout  de  la  vessie,  gagnent  tantôt  les  deux  reins, 

1.  Gnstniçrne  et  Rathery.  Néphrites  primitivement  unilatérales  et  lé- 
sions consécutives  de  l'autre  rein.  La  Semaine  medicale , 20  août  1002. 
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tantôt  un  seul  rein.  Plusieurs  statistiques  indiquent  la  pro- 
portion de  l’unilatéralité  des  néphrites  ascendantes  : 19  fois 
sur  150  cas  (GodhardL),  19  fois  sur  71  cas  (Weir).  Ces  né- 
phrites ascendantes  unilatérales  ont  été  reproduites  par 
l’expérimentation  (Albarran  *).  Elles  sont  favorables  à l’inter- 
vention chirurgicale.  En  voici  quelques  exemples  : 

Un  malade  de  Pousson  atteint  depuis  longtemps  d’une 
cystite  purulente  est  pris  d’une  néphrite  aiguë  du  rein  droit; 
la  douleur  rénale  est  intense,  la  fièvre  est  tort  élevée,  la 
région  lombaire  droite  est  empâtée  et  très  douloureuse  à 
la  pression.  Pousson  pratique  l’opération  ; l’atmosphère  cel- 
luleuse péri-rénale  est  indemne,  maison  trouve  au  pôle  supé- 
rieur du  rein  un  petit  abcès,  et  l’incision  du  rein  sur  son 
bord  convexe  met  à jour  un  grand  nombre  de  petits  abcès 
miliaires  dont  l’agent  infectieux  était  le  colibacille.  L’opéra- 
lion  fut  suivie  de  guérisonl- 2 * *. 

Pousson  cite  plusieurs  autres  faits  de  néphrites  ascen- 
dantes, unilatérales,  guéries  par  intervention  chirurgicale. 
Un  cas  de  Jordan  concerne  un  homme  qui,  à la  suite  d’une 
urélhrite  blennorrhagique,  fut  pris  de  douleurs  du  rein  droit 
avec  fièvre  violente,  urine  albumineuse  et  purulente.  Weir 
ouvrit  le  rein  et  Payant  trouvé  criblé  de  petits  abcès  il  pra- 
tiqua la  néphrectomie.  Le  colibacille  était  l’agent  infectieux. 
Quelques  semaines  plus  tard,  le  malade  était  guéri. 

Potherat5  a pratiqué  avec  succès  la  néphrotomie  pour  un 
cas  de  néphrite  du  rein  droit  consécutive  à une  cystite 
gonococcique. 

Wilms  a opéré  et  guéri  une  jeune  fille  atteinte  de  pyélo- 
néphrite aiguë  ascendante  droite  survenue  à la  suite  d’une 
métro-cystite.  A l’incision  du  rein  il  trouva  des  traînées 
purulentes.  Le  colibacille  était  l’agent  infectieux. 

Le  Nouëne*  a réuni  dans  sa  thèse  onze  cas  de  néphrites 

l-  Albarran.  Élude  sur  le  rein  des  urinaires.  Thèse  de  Paris,  1899 

J,'  '!OU*?on,Dc  l'intervention  chirurgicale  dans  les  néphrites  médicales. 

'unies  îles  maladies  des  organes  génito-urinaires,  1902. 

• Polherat.  Bulletin  de  la  Soc.  de  chirurgie , 1900,  p.  036. 

Du  traitement  chirurgical  des  néphrites.  Thèse  de  Paris,  1903. 
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avec  abcès,  consécutives  aune  infection  vésicale  et  traitées  par 
intervention  chirurgicale.  Le  colibacille  était  l’agent  le  plus 
habituel.  Ces  onze  cas  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 
huit  néphrotomies,  sept  guérisons  et  un  mort;  deux  né- 
phrectomies, une  guérison  et  un  mort;  une  décapsulation, 
guérison.  Dans  l’un  des  cas  suivis  de  mort,  la  néphrite  était 
double  ; dans  l’autre  cas,  la  néphrite  était  probablement 
double  et  tuberculeuse.  11  est  certain  qu’on  a beaucoup 
plus  de  chance  de  guérison  quand  la  néphrite  est  unilaté- 
rale. Les  symptômes  cliniques  (localisation  de  la  douleur, 
tuméfaction  de  la  région)  ne  sont  pas  suffisants  pour  affir- 
mer que  la  néphrite  est  unilatérale:  il  est  nécessaire,  quand 
c’est  possible,  de  pratiquer,  au  moyen  de  l’appareil  de  Luys, 
la  séparation  des  urines,  qui  permet  de  se  renseigner  sur 
l’état  de  chaque  rein. 

B.  — L’infection  paruoie  sanguine  est  également  une  con- 
dition assez  favorable  à l’unilaLéralité  des  lésions  rénales. 
Caslaigne  et  Rathery  citent  les  trois  exemples  suivants  : chez 
un  malade  mort  au  19e  jour  d'une  fièvre  typhoïde  ataxo- 
adynamique,  ils  ont  trouvé  à l’autopsie  deux  abcès  du  vo- 
lume d’une  grosse  noisette  au  rein  droit  sans  aucune  lésion 
suppurative  du  rein  gauche.  Chez  un  jeune  homme  ayant 
succombé  à une  infection  staphylococcique,  suite  d’une 
ostéomyélite,  ils  ont  constaté  sur  le  seul  rein  gauche  une 
quantité  considérable  d’abcès  miliaires  à staphylocoques. 
Enfin  chez  un  malade  mort  d’infection  pneumococcique  avec 
pneumonie  suppurée,  ils  ont  trouvé  trois  petits  abcès  pneu- 
mococciques  au  rein  gauche,  alors  que  le  rein  droit  était 
indemne. 

L’intervention  chirurgicale  a parfois  donné  de  bons  résul- 
tats, dans  ces  néphrites  unilatérales  par  infection  sanguine. 
Israël  a opéré  avec  succès  un  malade  atteint  de  néphrite 
du  rein  gauche,  consécutive  à un  anthrax  de  la  nuque- 
Dans  le  rein  qui  fut  enlevé  était  une  quantité  d’abcès  mi- 
liaires. 

Monod1  a rapporté  l’observation  d’une  jeune  fille  atteinte 
1.  Société  de  chirurgie,  séance  du  G juin  l'JOO 
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de  symptômes  infectieux,  « avec  pouls  très  frécjuent,  tem- 
pérature à 59,  état  général  mauvais,  vomissements  inces- 
sants » et  tumeur  douloureuse  et  mobile  dans  la  région 
du  rein  droit.  Les  urines  n’étaient  ni  albumineuses,  ni 
purulentes.  Monod  pratiqua  la  néphrectomie,  qui  fut  suivie 
de  guérison.  Le  rein  était  énorme  et  contenait  des  abcès 
miliaires. 

Polisson  a pratiqué  la  néphrotomie  chez  une  femme 
atteinte  de  néphrite  aiguë  du  rein  droit  probablement  d’ori- 
gine grippale.  Les  urines  étaient  purulentes  et  la  douleur 
était  vive  à la  région  lombaire  droite.  Pousson  trouve  un 
rein  très  gros,  très  tendu,  de  coloration  feuille  morte  avec 
un  abcès  à son  pôle  supérieur.  L’incision  du  rein  montre 
qu’il  n’y  avait  de  pus  nulle  part  ailleurs.  Cette  femme  a été 
suivie  pendant  quatre  ans  et  la  guérison  ne  s’est  pas  dé- 
mentie. 

Routier  a communiqué  à la  Société  de  chirurgie1  le  cas 
suivant  : une  jeune  femme  lui  est  envoyée  à l’hôpital  avec 
le  diagnostic  de  pyélo-néphrite  ; la  température  était  fort 
élevée,  l’urine  n’était  pas  purulente  et  ne  présentait  pas 
trace  d’albumine.  La  région  rénale  droite  était  fort  doulou- 
reuse. L’incision  lombaire  mit  à découvert  un  rein  un  peu 
gros;  à l’ouverture  de  ce  rein,  on  trouva  la  substance  ré- 
nale semée  d’un  piqueté  purulent. 

Dans  ces  néphrites  par  infection  sanguine  et  par  infection 
ascendante,  il  est  nécessaire  de  pratiquer  la  séparation  des 
urines  afin  de  se  rendre  compte  de  l’état  des  deux  reins. 
On  peut  ne  pas  trouver  de  pus  dans  l’urine  du  rein  incri- 
miné, mais  il  est  rare  qu’on  n’y  trouve  pas  de  l’albumine. 

Il  est  des  cas  où  la  néphrite  infectieuse  n’aboutit  pas  à la 
purulence,  elle  ne  se  traduit  que  par  un  état  congestif  du 
re!n>  ce  qui  n’est  peut-être  qu’un  stade  prémonitoire. 

Après  avoir  étudié  les  infections  rénales  par  voie  ascen- 
dante et  par  voie  sanguine,  passons  à d’autres  variétés  de 
néphrites  qui  peuvent  être  unilatérales. 


1-  Séance  du  6 juin  1900. 
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C. —  La  tuberculose  du  rein  est  souvent  unilatérale.  Celte 
question  sera  étudiée  à l’un  des  chapitres  suivants  concer- 
nant la  tuberculose  du  rein.  Vigneron,  réunissant  les  statis- 
tiques de  Roberts,  Dikinson,  Gaultier,  Morris  et  Gergon, 
trouve  que,  sur  205  observations  de  tuberculose  du  rein,  les 
lésions  étaient  unilatérales  99  lois.  Albarran  a vu  que  les 
lésions  ne  sont  bilatérales  que  15  ou  20  fois  sur  100.  Pour 
Tamayo,  les  lésions  sont  52  fois  unilatérales  et  59  fois  bila- 
térales. La  néphrite  tuberculeuse  unilatérale,  surtout  opérée 
à temps,  est  absolument  favorable  à l’intervention  chirurgi- 
cale. Je  n’insiste  pas  sur  un  fait  qui  est  devenu  banal.  Mais, 
ici  encore,  il  est  essentiel  d’examiner  séparément  les 
urines  des  deux  reins,  afin  de  connaître  l’état  du  rein 
sain  ou  supposé  sain.  Il  arrive  même  que  le  rein  non  ma- 
lade est  atteint  d’hypertrophie  compensatrice  douloureuse, 
et  c’est  ce  rein  qu’on  prendrait  à tort  pour  le  rein  malade, 
si  l’examen  séparé  des  urines  ne  venait  relever  l’erreur. 

D.  — Je  m’arrêterai  plus  longuement  sur  la  néphrite 
unilatérale  qui  est  parfois  associée  au  rein  mobile.  C’est 
là  une  question  encore  peu  connue  et  sur  laquelle  je  dois 
insister.  Pendant  longtemps  le  rein  mobile  a été  considéré 
comme  exempt  de  lésions;  il  était  rein  mobile,  ou  rein 
flottant,  et  c’est,  tout.  Cependant,  avait  dit  Tuffier,  « si,  à 
l’opération  d’un  rein  mobile,  on  constate  que  la  capsule  de 
l’organe  présente  une  consistance  fibro-lipomateuse,  si  elle 
est  indurée,  il  faut  de  suite  penser  à une  lésion  infectieuse 
du  rein  et  c’est  un  point  qu’il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue 
dans  les  interventions  sur  le  rein  mobile  ».  Dans  certains 
cas  le  rein  mobile  provoque  l’albuminurie;  assez  souvent  il 
augmente  de  volume,  et  il  peut  même  être  atteint  de  néphrite. 
J’ai  vu  il  y a quelques  années,  avec  Guyon  et  Robin,  une 
dame  dont  le  rein  droit  était  mobile;  ce  rein  était  gros, 
douloureux,  l'albumine  était  abondante  : à l’albuminurie 
s’adjoignirent  des  œdèmes  et  d’autres  accidents  qui  me 
firent  supposer  que  le  rein  mobile  et  probablement  l’autre 
rein  étaient  atteints  de  néphrite. 

Cette  question  de  l’association  de  la  néphrite  et  du  rein 
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mobile  est  entrée  dans  une  phase  nouvelle  avec  les  travaux 
de  Edebohls,  Bosc  et  Newmann.  Ces  auteurs  ayant- pratiqué 
la  néphropexie  à des  sujets  atteints  de  rein  mobile  et  d’al- 
buminurie, ils  constatèrent  la  disparition  de  ralbumine 
après  l’opération.  Bosc  cite  un  cas  de  rein  mobile  avec  né- 
phrite chronique  et  albuminurie;  après  l’opération,  tout 
signe  de  néphrite  avait  disparu. 

Le  travail  le  plus  complet  en  ce  genre  est  dû  à Edebohls1. 
Ce  chirurgien  a eu  l’occasion  de  pratiquer  cinq  fois  la 
néphropexie  à des  malades  atteints  de  rein  mobile  avec 
néphrite  chronique  coexistante.  La  néphrite  était  indéniable, 
elle  fut  constatée  de  visu.  Les  urines  contenaient  de 
l’albumine  et  des  cylindres.  Chez  trois  des  cinq  opérés, 
rein  mobile  et  néphrite  furent  guéris  du  même  coup,  l’al- 
bumine et  les  cylindres  disparurent  des  urines.  Edebolhs  a 
pratiqué  une  néphropexie  bilatérale  chez  une  femme  dont 
l’un  des  reins  mobiles  était  atteint  en  même  temps  de  né- 
phrite chronique;  l’urine  devint  normale,  et  la  femme  fut 
guérie  à la  fois  de  ses  reins  mobiles  et  de  sa  néphrite. 

Bien  que  les  cas  rapportés  par  Edebohls  laissent  un  peu  à 
désirer  au  point  de  vue  des  détails  concernant  le  côté  médi- 
cal de  la  question,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  (pie  le  fait  en 
lui  même  est  indéniable.  Il  y a des  gens  atteints  de  rein 
mobile  qui  ont  dans  l’urine  de  l’albumine;  l’albumine  existe 
même  dans  la  proportion  de  14  pour  100  d’après  Schilling; 
il  en  est  qui  ont  de  l’albuminurie,  des  cylindres  et  une 
néphrite  coexistante  constatée  par  les  opérateurs.  11  faul 
donc  admettre,  non  pas  une  association  fortuite,  mais  une 
relation  directe  entre  le  rein  mobile  et  le  développement  do 
la  néphrite.  « 11  est  incontestable,  dit  Lépine2,  qu’un  rein 
déplacé  se  trouve  prédisposé  au  développement  d’un  pro- 
cessus de  néphrite;  une  coudure  de  l’uretère  suffit  pour 
amener  non  seulement  une  modification  considérable  do 
l’urmation,  mais  une  stase  de  l’urine  dans  les  canalicules 

1.  Medical  News,  22  avril  1899. 

2.  Lépine.  Sur  l'opportunité  d'une  intervention  chirurgicale  dans  la 
neplinte  chronique. 
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(jui  est  très  favorable  à l'infection  du  rein  ».  En  résumé, 
I association  de  la  néphrite  et  du  rein  mobile  est  un  fait 
des  plus  intéressants  qui  louche  d’une  part  à la  patbo- 
géme  des  néphrites  chroniques  unilatérales  et  d’autre  part 
au  ti alternent  chirurgical  des  néphrites  chroniques  en  gé- 
néral. Quand  Edebohls  vit  qu'il  pouvait  guérir  des  néphrites 
chroniques  en  fixant  des  reins  mobiles,  il  se  dit  qu’il  pour- 
rait peut-être  bien  généraliser  ce  mode  de  traitement,  avec 
chance  de  succès,  à toutes  les  néphrites  chroniques.  Seu- 
lement, il  y a des  néphrites  chroniques  unilatérales  et  des 
néphrites  chroniques  bilatérales  (maladie  de  Bright),  ce  qui 
est  bien  différent.  Comment  l’intervention  chirurgicale  se 
comporte-t-elle  dans  ces  deux  cas?  C’est  ce  que  nous  allons 
examiner. 

E.  — Les  néphrites  chroniques  unilatérales  (abstraction 
faite  de  la  calculose,  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis  rénale, 
qui  ne  nous  occupent  pas  ici)  n’existent  pas  seulement  au 
cas  de  rein  mobile,  on  les  a encore  signalées  dans  d’autres 
conditions. 

Un  rein  peut  être  infecté,  sans  que  l'infection  aboutisse 
à la  formation  de  pus  ou  d’abcès.  A plus  forte  raison  s’il 
s’agit  d’intoxication  de  l’organe.  Les  toxines  microbiennes 
peuvent  déterminer  une  sclérose  infectieuse  bien  étudiée 
par  Albarran,  la  sclérose  faisant  suite  à la  mortification  des 
éléments  de  l’organe  et  à la  prolifération  de  son  tissu  con- 
jonctif. Ce  processus  peut  se  limiter  à un  seul  rein  et  la 
néphrite  unilatérale  est  constituée. 

Dans  bien  des  cas  les  chirurgiens  ont  pu  voir  et  toucher 
ces  néphrites  chroniques  unilatérales.  Ainsi  Edebohls,  en 
mettant  à découvert  les  deux  reins,  a souvent  constaté  qu’un 
seul  rein  était  atteint  de  néphrite.  En  consultant  le  tableau 
concernant  19  cas  de  néphrite  chronique1  opérés  par  lui, 
on  voit  que  chez  plusieurs  malades  dont  les  deux  reins  ont 
été.  mis  à découvert  la  néphrite  chronique  était  unilaté- 
rale. L'existence  de  la  néphrite  chronique  ne  pouvait  ici  être 

1.  Bassan.  Contribution  à l’intervention  chirurgicale  dans  les  né- 
phrites médicales.  Thèse  de  Lyon,  1903. 
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mise  en  doute,  car  outre  l’albumine  et  les  cylindres  consta- 
tés dans  l'urine,  on  a vérifié  l’état  du  rein  décortiqué  et  l’on 
a même  fait  l’examen  histologique  de  fragments  qui  avaient 
été  prélevés  pendant  l’opération.  Plusieurs  opérés  ont  guéri 
de  leur  néphrite,  beaucoup  d’autres  ont  été  améliorés. 

On  a publié  un  certain  nombre  d’observations  concer- 
nant des  néphrites  chroniques  unilatérales  dont  les  symp- 
tômes principaux  sont  la  douleur  et  l’hématurie.  Les  dou- 
leurs sont  parfois  très  vives,  l’hématurie  est  souvent  persis- 
tante ou  abondante.  Ce  sont  des  néphrites  mixtes  avec  pré- 
dominance très  marquée  des  lésions  sur  l’appareil  gloméru- 
laire et  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel1.  Je  pense  qu’un 
certain  nombre  de  ces  néphrites  sont  entachées  de  tubercu- 
lose; néanmoins,  dans  quelques-uns  des  cas  publiés,  la  tuber- 
culose ne  semble  pas  devoir  être  incriminée  et  il  s’agissait 
réellement  de  néphrite  chronique  unilatérale  à forme  dou- 
loureuse et  hématurique  guérie  par  l’opération. 

F.  — Nous  arrivons  au  côté  encore  mal  élucidé  de  la 
question  qui  nous  occupe.  Jusqu’ici  l’étude  que  nous  avons 
entreprise  dans  ce  chapitre  a surtout  visé  l’unilatéralité  des 
néphrites  et  l’intervention  chirurgicale  au  cas  de  néphrite 
unilatérale.  Mais  en  lisant  les  observations  concernant  le 
traitement  chirurgical  des  néphrites  médicales  nous  voyons 
que  l’opération  a été  plusieurs  fois  dirigée  contre  des  né- 
phrites dites  brightiques.  Ici  il  s’agit  de  s’entendre.  Sous 
peine  de  confusion,  nous  ne  devons  pas  spolier  les  mots 
de  l’idée  que  l’usage  a consacrée.  Le  terme  de  néphrite 
brightique  représente  l’idée  de  néphrite  bilatérale.  La  déno- 
mination de  maladie  de  Bright  est  l’équivalent  de  néphrite 
double.  La  présence  de  l’albumine  et  des  cylindres  dans 
l’uriue  ne  suffit  pas  pour  motiver  le  diagnostic  de  maladie 
de  Bright.  On  peut  avoir  de  l’albumine  et  des  cylindres  alors 
qu’un  seul  rein  est  atteint  de  néphrite,  mais  si  l’autre  rein 
est  indemne,  la  dépuration  urinaire  est  suffisamment 
assurée  pour  qu’on  n’ait  pas  à redouter  les  accidents  petits 

t-  Michaux.  Néphrites  chroniques  hématuriques.  Th.  de  Paris,  1900. 
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ou  grands  du  brightisme  et  de  l’urémie  ; ce  n’est  pas  là  du 
mal  de  Bright.  Il  ne  faut  donc  pas  dire  qu’on  a opéré  une 
néphrite  brightique  alors  qu’on  a opéré  une  néphrite  unila- 
térale. Or  cette  confusion  est  faite  quelquefois  par  les  chi- 
rurgiens : elle  peut  fausser  notre  appréciation.  Telle  obser- 
vation est  étiquetée  néphrite  brightique  (ce  qui  suppose 
une  néphrite  bilatérale)  et  l’on  voit  en  lisant  l’observation 
que  la  néphrite  était  en  réalité  unilatérale. 

Toutefois,  la  chirurgie  est  intervenue  assez  souvent  au  cas 
du  vrai  mal  de  Bright  (néphrite  chronique  bilatérale).  Ce  côté 
de  la  question  est  fort  bien  résumé  dans  la  thèse  de  Bassan*. 
Je  cite  textuellement  : Dans  une  publication  parue  dans  le 
Bril.  med.  Journal  du  25  novembre  1902,  Edebohls  oppose 
la  décapsulation  du  rein  à la  néphrotomie  et  à la  néphrec- 
tomie. 11  a fait  la  décapsulation  sur  40  malades  atteints  du 
mal  de  Bright  : 25  cas  chez  des  femmes,  1 cas  chez  un  en- 
fant et  16  cas  chez  des  hommes  dont  6 étaient  des  médecins. 
Dans  10  cas  Edebohls  a fait  une  décapsulation  accompagnée 
de  néphropexie,  dans  4 cas  le  rein  droit  fut  seul  opéré,  et 
dans  les  12  autres  cas  la  décapsulation  porta  sur  les  deux 
reins.  Chez  les  24  autres  malades  la  décapsulation  double 
et  totale  fut  pratiquée,  ce  qui  porte  à 56  le  nombre  des  in- 
terventions bilatérales  faites  par  Edebohls.  Ce  qui  revient  à 
dire  que  56  personnes  ont  été  opérées  par  lui  de  maladie  de 
Bright  (néphrite  bilatérale  chronique)  et  depuis  cette  époque 
Edebohls  annonce  de  nouveaux  faits. 

En  quoi  consistent  les  opérations  dirigées  contre  les  né- 
phrites? 11  n’est  pas  dans  les  attributions  d’un  Traité  de 
médecine  d’empiéter  sur  la  technique  opératoire,  je  me 
contente  donc  de  signaler  les  procédés  opératoires  qui  sont, 
suivant  les  cas,  la  néphrotomie,  la  décapsulation,  la  néphre- 
pexie,  etc.  Par  la  néphrotomie  on  remédie  à la  tension 
rénale  exagérée  ; le  débridement  de  la  capsule  inextensible 
libère  le  rein  et  facilite  la  circulation  et  le  fonctionnement 
de  l’organe.  Pour  Edebohls,  l’opération  doit  surtout  suppléer 


* 


1.  I, oc.  ci t.,  page  11. 
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à l’insuffisance  de  l’irrigation  sanguine  du  rein;  il  pratique 
dans  ce  but  la  décapsulation  ou  décortication  du  rein  (abla- 
tion partielle  ouétendue  de  la  capsule  fibreuse  du  rein);  il 
nomme  cette  opération  « néphrocapsectomie  ». 

D’après  Edebohls,  « le  but  et  les  effets  de  la  décortication  du 
rein  seraient  d’activer  la  circulation  rénale,  de  créer  un  nou- 
vel afflux  de  sang  artériel  vers  l’organe  malade  par  l’intermé- 
diaire des  vaisseaux  sanguins  de  l’enveloppe  graisseuse,  vais- 
seaux habituellement  augmentés  de  volume  et  de  nombre.  La 
décapsulation  ou  dénudation  du  rein,  mettant  en  contact 
direct  toute  sa  surface  corticale  avec  cette  riche  source  vascu- 
laire, il  en  résulterait  la  formation  sur  une  grande  échelle  de 
nouvelles  connexions  vasculaires  entre  le  rein  et  son  enve- 
loppe cellulo-graisseuse.  D’où  une  active  artérialisation  du 
rein  malade,  qui,  par  la  création  de  conditions  circulatoires 
nouvelles,  tendrait  sinon  vers  la  guérison  absolue,  du  moins 
vers  une  modification  heureuse  des  lésions  brightiques1.  » 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  les  résultats  de  l’intervention 
chirurgicale  sont  souvent  excellents  quand  il  s’agit  de  né- 
phrite unilalérale  aiguë  ou  chronique  et  ils  ne  paraissent  pas 
à dédaigner,  il  s’en  faut,  dans  certains  cas  de  maladie  de 
Bright.  Mais  il  est  indispensable  de  poser  nettement  les  indi- 
cations et  les  contre-indications  de  l’intervention  chirurgi- 
cale. Quand  faut-il  opérer  et  quand  ne  faut-il  pas  opérer; 
quels  sont  les  brightiques  qui  peuvent  être  justiciables  de 
l’opération?  Il  ne  nous  est  pas  possible  pour  le  moment  de 
donner  une  réponse  précise  à ces  questions  parce  que  bon 
nombre  des  observations  qui  ont  été  publiées  sont  très  in- 
complètes au  point  de  vue  médical.  C’est  là  une  base  qui 
nous  manque  ; mais  celte  lacune,  j’en  ai  la  conviction,  sera 
bientôt  comblée.  Nous  sommes  si  souvent  désarmés  en  face 
d'une  maladie  de  Bright  qui  progresse  malgré  nos  efforts, 
que  nous  devons  chercher,  nous  médecins,  à préciser  aussi 
nettement  que  possible  le  moment  et  l’opportunité  de  l'inter- 
vention chirurgicale. 

I-  Bassan.  Loc.  cil.,  p.  22. 
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§ 7.  LES  ALBUMINURIES  NON  BRIGHTIQUES 


Nous  avons  vu  à l’un  des  chapitres  précédents  que  l’albu- 
minurie peut  (aire  defaut  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long  dans  le  cours  de  la  maladie  de  Brighf,  mais  la  propo- 
sition inverse  est  egalement  vraie,  et  de  même  qu’il  y a des 
brightiques  non  albuminuriques,  de  même  il  y a des  albumi 
nuriques  qui  ne  sont  pas  brightiques  et  qui  ne  le  seront 
jamais.  Les  cas  d albuminurie  non  brightique  sont  devenus 
de  plus  en  plus  nombreux  depuis  qu’on  les  a recherchés. 
Letle  question  a ete  longuement  étudiée  par  Senator  Lé- 
pme1,  Noorden,  et  par  d’autres  auteurs. 

On  a même  admis  une  albuminurie  physiologique,  c’est- 
a-dire  une  albuminurie  survenant  en  dehors  de  toute  lésion 
des  reins  et  en  dehors  de  loute  affection  générale.  11  est 
probable  qu’il  n’existe  pas  d’albuminurie  absolument  physio- 
logujue,  et  qu’en  dernière  analyse  ces  albuminuries  diles 
physiologiques  sont  associées  à un  processus  vicieux  des 
substances  albuminoïdes  ou  de  l’appareil  uropoiëtique 
Mais,  si  ces  albuminuries  ne  sont  pas  physiologiques  au 
vrai  sens  du  mot,  elles  sont  du  moins  compatibles  avec  un 
état  de  santé  parfois  excellent,  et,  cliniquement  parlant,  les 
gens  qui  sont  affectés  de  ces  albuminuries  sont  des 
gens  très  bien  portants.  En  voici  des  exemples  : J’ai  donné 
des  soins  à un  homme  encore  jeune  qui,  depuis  plusieurs 
années,  a constaté  dans  ses  urines  une  albuminurie  assez 
abondante,  puisqu  elle  se  chillre  par  oO  et  40  centigrammes 
par  vingt-quatre  heures;  il  lait  lui-même  l’analyse  de  ses 
mines  et  il  a acquis  dans  cette  opération  une  rare  habi- 
leté; il  a adressé  des  tableaux  comparatifs  de  son  albumi- 
nurie, suivant  les  heures  du  jour  et  de  la  nuit,  suivant  les 
heures  de  repos  ou  de  fatigue,  et  suivant  la  nature  des 
aliments  pris  à ses  repas.  La  quantité  d’albumine  est  va- 
riable, mais  la  santé  est  bonne  et  les  symptômes  brightiques 
n'ont  jamais  apparu. 

i.  Lépinc.  lieu,  rte  méd.,  18S2,  p,  313. 
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j’ai  vu  un  médecin  étranger,  très  expert  dans  les  travaux 
de  laboratoire,  qui,  faisant  l’analyse  de  quelques  urines, 
eut  un  jour  l’idée  d’examiner  la  sienne.  Il  lut  fort  surpris  de 
trouver  50  centigrammes  d’albumine.  Sa  santé  est  aussi 
bonne  que  possible,  son  urine  continue  à être  normalement 
toxique,  ainsi  que  je  m’en  suis  assuré  expévhnentalêïncnl, 
et  il  n’a  jamais  éprouvé  le  moindre  symptôme  brightique. 

Un  de  mes  amis  avait  éprouvé  autrefois  de  vives  inquié- 
tudes, parce  que  sa  fillette,  dès  l’âge  de  quatre  ans,  avait 
20  ou  50  centigrammes  d’albumine;  cet  état  a duré  seize 
ou  dix-sept  ans,  la  jeune  fille  est  maintenant  mariée  depuis 
plusieurs  années,  elle  n’a  jamais  eu  le  moindre  symptôme 
brightique. 

Au  nombre  des  faits  qui  rentrent  dans  cette  catégorie,  je 
n’en  connais  pas  de  plus  intéressants  que  ceux  qui  ont  été 
rapportés  à la  Société  clinique  de  Londres  par  Hawkins; 
l’un  de  ces  faits  concerne  un  homme  robuste,  âgé  de  qua- 
rante-neuf ans,  et  fortement  albuminurique  depuis  vingt- 
cinq  ans;  l’autre  concerne  un  médecin,  qui  est  resté  albu- 
minurique pendant  quarante-trois  ans,  sans  devenir  brigh- 
tique, alors  que  Bright,  qu’il  avait  consulté  plus  de  trente 
ans  avant,  lui  avait  prédit  une  mort  inévitable  il  bref  délai. 

Je  crois  inutile  de  multiplier  les  exemples;  il  en  a été  du 
reste  publié  de  tous  côtés.  La  difficulté  commence  quand  il 
s’agit  d’interpréter  ces  faits.  Noorden1  a essayé  déclasser 
ces  albuminuries  en  plusieurs  groupes,  suivant  que  l’albu- 
mine constatée  dans  l’urine  est  absolument  pure  ou  associée 
à de  la  globuline  ou  à de  la  mucine,  suivant  aussi  que 
l’albumine  se  rencontre  le  matin  ou  à toute  heure  du  jour, 
suivant  que  l’albuminurie  parait  indépendante  de  touLe  cause 
extérieure,  ou  suivant  qu’elle  oscille  avec  les  repas,  avec  les 
exercices  musculaires,  avec  un  malaise,  avec  une  fati- 
gue, etc.  (albuminurie  intermittente,  albuminurie  cyclique2.) 

1.  Travail  résumé  dans  la  Sein,  méd.,  19  mai  1886. — Dubreuilli.  Albu- 
minurie interm.  lievue  de  méd.,  août  1887. 

2.  Marie.  Albuminurie  cyclique.  Semaine  médicale , 1 S96,  p.  49.  — Arno 
Mn.  Congrès  de  Nancy,  1S  août  1896. 
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leissicr  classe  ces  albuminuries  de  la  façon  suivante' • 
1 albuminuries  intermittentes,  irrégulières,  dites  des  sujets 

lesceTTbnm-en  .porla"ts;-  2°  albuminuries  des  ado- 
cvclicn  es-  ï lî,  ’168  .genéralement  intermittentes  et 
cj cb  ues  o»  albuminuries  d’ordre  digestif  ou  héoatioue- 

nous  réserverorf  ^7  MlftS 

staîmn  dP  n . ,Uie, l aCG  Spéciale  à l’albuminurie  de  la 
stalion  debout  ou  orthostatique 

«£“1  ,en  ,soit'.  “=s  albuminuries,  fréquemment 
Je^eies,  tantôt  intermittentes,  tantôt  continués,  ces  albu- 
minuries, quels  que  soient  leur  mécanisme  et  leur  origine 
sont  parfaitement  compatibles  avec  l’état  de  santé  °Cecî 

re n sïïwT  ■" T la  dissodalio11  actes  morbides  du 
■ laquelle  j ai  tout  spécialement  insisté  dans  l’une  de 
es  communications  a l’Académie.  Il  est  important  de  faire 
diagnostic  entre  les  albuminuries  non  brightiques  et  les 

rentTXT  car  le  pronostic  en  est  tout  diiïé- 

cnl  L absence  de  cylindres  granuleux  dans  l’urine,  l’absence 

a e des  petits  accidents  du  brightisme,  la  toxicité  normale 
de  unnes,  la  perméabilité  physiologique  du  rein,  sont  les 
uces  qui  témoignent  des  albuminuries  non  brightiques. 

Linossier  et  Lemoine  donnent  les  caractères  différentiels 
suivants2  : 


. vec  des  reins  tout  à fait  normaux,  l’orthostatisme  ne 
■ a nt  son  action  fâcheuse  que  par  une  diminution  modérée 
( e la  sécrétion  aqueuse.  L’excrétion  des  éléments  solides 
de  I urine  ne  subit  aucune  modification  régulière;  l’urée 
seu  c est  éliminée  en  plus  grande  abondance"  mais  il  s'agit 
évidemment  d’une  exagération  dans  sa  production  plutôt 
que  d une  élimination  excessive. 

?’  Si  lcs  reins  sont  insuffisants,  la  diminution  de  la  sé- 
crétion aqueuse  par  la  position  debout  est  bien  plus  accen- 
tuée que  quand  les  reins  sont  normaux;  si  bien  qu’une 
exagération  de  Yoliguric  orthostatique  peut  être  considérée 
comme  un  signe  d’insuffisance  fonctionnelle  du  rein.  Elle 

1.  Teissier.  Les  albuminuries  curables.  Paris,  ÎOOO. 

2.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie,  avril  et  mai  1903. 
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se  combine  dans  ce  cas  à la  diminution  de  sécrétion  des 
éléments  solides  de  l’urine  et  notamment  de  l’urée.  Il  y a 
donc  en  même  temps  oligurie  et  hypoazoluvie  ortliostalique. 

5°  Si  les  reins  sont  plus  insuffisants  encore,  l’influence 
de  l’orthostatisme  se  traduit  en  outre  par  l’apparition  d’al- 
bumine, ou  l’exagération  d’une  albuminurie  déjà  existante. 

Malgré  tout,  le  diagnostic  est  parfois  fort  difficile  entre 
les  albuminuries  simples  et  l’albuminurie  consécutive  à une 
lésion  rénale.  Une  néphrite  parcellaire,  cantonnée  à une 
portion  du  rein  (lésion  tuberculeuse),  peut  n’avoir  que  l’ai 
buminurie  pour  unique  témoin,  et  ce  n’est  que  plus  tard, 
beaucoup  plus  tard,  qu'on  s’aperçoit  que  celte  albuminurie 
prise  pour  une  albuminurie  simple  élait  en  réalité  le  sym- 
ptôme précurseur  de  la  tuberculose  rénale. 

Il  y a des  néphrites,  surtout  des  néphrites  unilatérales,  qui 
ne  se  traduisent  pendant  longtemps 1 par  aucun  autre  signe 
que  par  l’albuminurie.  Rien  ne  dit  même  que  certaines  for- 
mes du  mal  de  Bright  ne  soient  primitivement  cantonnées 
à un  seul  rein,  la  lésion  passant  plus  tard  à l’autre  rein. 

Dans  ces  différentes  circonstances  et  en  face  d’une  albu- 
minurie d’origine  suspecte,  il  est  utile  de  pratiquer  la  sépa- 
ration des  urines  au  moyen  de  l’appareil  de  Luys,  afin  d’étu- 
dier respectivement  la  fonction  de  chaque  rein. 

Le  traitement  des  albuminuries  simples  est  variable.  La 
cure  de  lait  n’a  pas  ici  l’importance  qu’elle  a dans  le 
mal  de  Bright.  Il  faut  surveiller  l’alimentation,  faire  un 
choix  d’aliments  basé  sur  l’expérience,  ordonner  le  repos  ou 
même  la  situation  allongée,  prescrire  les  préparations  tan- 
niques,  les  alcalins,  la  cure  d’Évian. 

§ S.  REIN  AMYLOÏDE 


Anatomie  pathologique.  — Sous  la  dénomination  de  dé- 
générescence amyloïde,  on  désigne  le  dépôt  dans  certains 

I.  l’i'imosco.  Néphrites  à longue  échéance  cl  albuminuries  prolongées. 
Tlifsc  Ue  l'aris.  1002. 
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organes  (rein,  rate,  foie,  muqueuse  intestinale)  d’une 
substance  transparente,  homogène,  qui,  par  sa  réaction 
chimique,  se  rapproche  des  substances  amylacées,  mais  qui, 
par  la  présence  de  l’azote,  se  rapproche  également  des  sub- 
stances albuminoïdes.  La  substance  amyloïde  est  facile  à 
dcceler  dans  le  rein  comme  dans  les  autres  organes  au 
moyen  de  certains  réactifs.  On  fait  une  coupe  du  rein, 
et  on  lave  la  surface,  puis  on  badigeonne  cette  surface 
avec  une  solution  aqueuse  d’iode  et  d’iodure  de  potas- 
sium; toutes  les  parties  saines  prennent  une  teinte  jaune 
pâle,  tandis  que  les  parties  atteintes  par  l’amyloïde  de- 
viennent d’un  rouge  brun  acajou  et  se  dessinent  sous 
forme  de  stries  (artérioles)  et  sous  forme  de  points  (glo- 
mérules). 

Plusieurs  auteurs  font  rentrer  le  rein  amyloïde  dans 
la  description  du  mal  de  Bright,  et  en  effet,  dans  bien 
des  cas,  l’amyloïde  du  rein  s’associe  aux  lésions  paren- 
chymateuses ou  interstitielles  de  cet  organe.  MM.  Cornil 
et  Ranvier  disent  même  que  les  néphrites  diffuses  subai- 
guës à gros  rein  sont  toujours  combinées  avec  les  lé- 
sions amyloïdes  des  vaisseaux  et  des  parois  propres  des 
tubiili,  la  néphrite  parenchymateuse  précédant  la  dégé- 
nérescence amyloïde.  Ces  formes  mixtes,  bâtardes,  ren- 
trent dans  la  description  des  néphrites  brightiques. 
Mais  il  y a des  cas  (Cornheim,  Weigert,  Straus')  où  l’amy- 
loïde du  rein  a été  nettement  isolé  : il  mérite  alors  une 
description  spéciale.  Habituellement  le  rein  amyloïde  est 
gros,  ou  de  volume  normal;  sa  surface  est  lisse,  blan- 
châtre, jaunâtre;  à la  coupe,  il  est  cireux,  lardacé,  et  sa 
capsule  se  détache  facilement;  rarement  il  est  atrophié 8 : 
l’atrophie  tient  alors  à une  atrophie  rénale,  antérieure  à 
l’amyloïde. 

L’examen  au  microscope  est  rendu  facile  par  la  réaction 

1.  Dégénérescence  amyloïde  du  rein  sans  albuminurie.  Soc.  méd.  des 
hflp.,  10,  juin  1881. 

2.  Cornil  et  Brault.  Élude  sur  la  pathologie  du  rein,  1881,  p.  259. 


MALADIES  DES  REINS. 


\ 'b 


au  violet  de  Paris  qui  colore  en  rouge  violet  ia  substance 
amyloïde  et  en  bleu  pâle  le  tissu  normal.  La  dégénérescence 
amyloïde  atteint,  par  ordre  de  fréquence,  les  glomérules, 
les  vaisseaux  droits  et  les  capillaires  interlobulaires;  la  mem- 
brane propre  des  canalicules  n’est  envahie  que  dans  les  cas 
très  avancés.  Aussi  l'amyloïde  peut-il  évoluer  pendant  long- 
temps sans  que  la  fonction  rénale  en  soil  atteinte.  Quand  les 
légions  parenchymateuses  accompagnent  l’amyloïde,  on 
trouve  toutes  les  lésions  décrites  précédemment  au  sujet 
des  néphrites.  Avec  l’amyloïde  des  reins  on  constate  habi 
tu  llcmcnt  l’amyloïde  de  la  rate,  du  foie,  delà  tunique  mus- 
culaire de  l’intestin. 

Description.  — Tantôt  les  symptômes  du  rein  amyloïde 
renlrent.  dans  la  description  du  mal  de  Bright,  tantôt  ils 
font  presque  défaut.  Cette  diversité  dans  l'apparition  et 
dans  la  succession  des  symptômes  tient  aux  différents  étals 
anatomiques  du  rein  et  varie  suivant  que  la  dégénérescence 
amyloïde  est  pure  ou  associée  à des  lésions  parenchyma- 
teuses plus  ou  moins  accusées.  Quand  elle  est  pure,  les 
symptômes  peuvent  se  borner  à quelques  troubles  urinaires 
(polyurie,  abaissement  du  chiffre  de  l’urée,  de  l’acide  urique 
de  l’acide  phosphorique  et  de  la  plupart  des  sels)  (Lé- 
corché1);  quand  elle  est  mixte,  d’autres  symptômes  appa- 
raissent. 

La  perméabilité  au  bleu  de  méthylène,  d’après  Achard  et 
Loeper2,  serait  normale,  voire  exagérée,  dans  la  maladie  amy- 
loïde, ce  qui  pourrait  servir  au  diagnostic  différentiel  d’avec 
certaines  néphrites  chroniques. 

La  question  de  1 albuminurie  dans  la  dégénérescence  amy- 
loïde du  rein  mérite  une  mention  spéciale.  Pour  certains 
auteurs,  il  y a toujours  albuminurie  dans  l’amyloïde  du 


J;  T[t!Ld\**yla?\es  rei,,s'  ~ LetulIe/  Sâk  mêd.  des 

im  ° J 1887-—  •■écorché  et  Talamon.  Traité  des  mal.  de  Brigld , 

lohie ïes  r^ntabiH^  aUJJ'CnU  mahyline  dans  la  dégénérescence  amy- 
L 1 eins-  — Soc.  de  Biologie , 1900. 


diecufoï,  i'atuol.  t.  ni. 
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rein;  d’autres  prétendent  que  l’albuminurie  ne  survient  que 
dans  le  cas  où  des  lésions  inflammatoires  s’ajoutent  aux 
lésions  amyloïdes. 

Slraus,  dans  son  intéressant  mémoire,  a réuni  des  cas 
d’amyloïde  pur  avec  albuminurie,  et  des  cas  d’amyloïde  pur 
où  l’albuminurie  a manqué  jusqu’à  la  mort.  Straus  explique 
cette  contradiction  apparente  par  la  localisation  prédomi- 
nante de  l’amyloïde  sur  les  vaisseaux  droits  pour  le  premier 
cas  et  sur  les  glomérules  pour  le  second  cas.  Dans  quel- 
ques observations  on  a constaté  jusqu’à  10,  20  grammes 
d’albumine  par  litre.  Les  cylindres  urinaires  n’apparaissent 
qu’à  une  phase  avancée  de  la  maladie  ; ils  sont  cireux,  col- 
loïdes, mais  ils  ne  donnent  jamais  la  vraie  réaction  amv- 
loïde. 

fl  est  rare  que  le  rein  amyloïde  parcoure  toutes  ses 
phases  et  aboutisse  aux  accidents  urémiques;  le  malade  est 
enlevé  par  d’autres  complications  : diarrhée  incoercible, 
tuberculose  pulmonaire,  pneumonie,  cachexie,  coma.  Le 
pronostic  est  fatal. 

On  arrive  au  diagnostic  du  rein  amyloïde  en  remontant  à 
ses  origines  : Tout  individu  atteint  de  cachexie  tuberculeuse 
ou  syphilitique,  tout  enfant  atteint  de  carie  ou  de  suppura- 
tions osseuses,  de  scrofulo-tuberculose  ganglionnaire,  est 
exposé  à l’amyloïde  du  rein  ; l’examen  des  autres  organes 
met  également  sur  la  voie  du  diagnostic  : gros  foie  amy- 
loïde, grosse  rate  amyloïde,  diarrhée  due  à l’intestin 
amyloïde. 

La  dégénérescence  amyloïde  des  reins  reconnaît  surtout 
pour  cause  les  caries  osseuses,  les  suppurations  prolongées, 
la  tuberculose,  la  syphilis.  On  a également  incriminé  la 
goutte,  le  rhumatisme  chronique,  l’impaludisme,  l’alcoo- 
lisme. 

Charrin,  dans  ses  expériences  sur  le  bacillus  pyocyaneus, 
microbe  du  pus  bleu,  a vu  que  les  lapins  et  les  cobayes  aux- 
quels il  donne  la  maladie  pyocyanique  sont  atteints  de 
paralysies,  de  néphrite,  et,  à la  longue,  de  dégénérescence 
amyloïde,  quoiqu’il  n’y  ait  pas  de  suppurations. 
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§9.  TUBERCULOSE  RÉNALE 


Je  me  contente  de  signaler  la  tuberculose  miliaire  aiguë 
qui  accompagne  la  granulie;  en  pareil  cas,  les  lésions  du 
rein  ne  sont  qu’un  épiphénomène.  Dans  le  cas  de  granulie, 
surtout  chez  l’enfant,  les  deux  reins  sont  souvent  criblés  de 
tubercules  miliaires.  On  trouve  des  granulations  tubercu- 
leuses dans  les  substances  corticale  et  médullaire;  ces  gra- 
nulations sont  petites,  transparentes,  blanches,  grisâtres; 
elles  occupent  indifféremment  « le  tissu  conjonctif  péri- 
vasculaire, le  trajet  d’un  vaisseau,  l’emplacement  d’un  glo- 
mérule  ou  l’espace  correspondant  à plusieurs  tubes  con- 
tigus » (Brault).  Cette  forme  de  tuberculose  granulique 
épargne  volontiers  les  uretères,  la  vessie,  les  organes 
génito-urinaires. 

La  granulie  rénale,  simple  épisode  d’une  infection  géné- 
rale aiguë,  ne  doit  pas  nous  arrêter  plus  longtemps,  et  je 
vais  consacrer  ce  chapitre  cà  l’étude  de  la  tuberculose  chroni 
que  du  rein.  Que  cette  tuberculose  aborde  le  rein  par  la 
voie  sanguine  (forme  primitive)  ; ou  qu’elle  débute  par  la 
vessie  et  par  les  organes  génitaux,  prostate,  testicule,  épi- 
didyme  (forme  ascendante  ou  secondaire’);  qu’elle  enva- 
hisse les  deux  reins,  ou,  ce  qui  est  plus  fréquent,  qu’elle  se 
cantonne  à un  seul  rein,  dans  ces  différents  cas,  les  lésions 
aboutissent  à la  longue  au  rein  tuberculo-caséeux  qui  va 
faire  le  sujet  de  cet  article. 

Anatomie  pathologique.  — Nous  voici  à l’autopsie;  enle- 
vons le  rein  tuberculeux,  ce  qui  n’est  pas  toujours  facile, 
car  d faut  le  libérer  d’adhérences  nombreuses  et  solides, 
adhérences  avec  les  ganglions  lymphatiques  du  hile  et  de  la 
chaîne  lombaire,  adhérences  possibles  avec  la  veine  rénale, 
avec  la  veine  cave  et  l’aorte  pour  le  rein  droit,  adhérences 
avec  l’intestin  et  le  péritoine  pour  les  deux  reins.  Une  fois 


1.  Taprot.  Arch.  de  méd.,  1878. 


148 


MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAIRE. 

extirpée,  la  tumeur  est  d'autant  plus  volumineuse  qu’elle 
comprend  le  rein  et  la  couche  scléro-adipeuse  qui  l’entoure. 
Le  rein  na  pas  1 aspect  informe  de  certains  cancers,  sa 
surface  est  lisse,  parfois  bosselée  par  la  saillie  que  font  les 
cavernes  et  perforée  par  les  orifices  qui  relient  ces  cavernes 
à l'atmosphère  péri-rénale. 

La  capsule  propre  du  rein  est  épaisse  et  scléreuse;  elle 
adhère  à l’atmosphère  cellulo-graisseuse  périphérique,  qui 
prend  dans  quelques  maladies  du  rein  une  importance  de 
premier  ordre.  Par  son  exubérance,  par  son  développement 
excessif,  dans  lequel  le  processus  scléreux  (Albarran)  et  le 
processus  adipomateux  (Hallé  et  Hartmann)  sont  diversement 
combinés,  ce  tissu  cellulo-adipeux  péri-rénal  acquiert  une 
épaisseur  de  plusieurs  centimètres,  surtout  au  niveau  du 
bassinet,  où  il  constitue  de  véritables  tumeurs  lipomateuses. 
Cette  périnéphrite,  dite  scléro-adipeuse,  ou  scléro-adipoma- 
teuse,  oppose  aux  lésions  tuberculeuses  du  rein  une  barrière 
qui  protège  l’organisme;  mais  cette  barrière  n’est  pas  in- 
franchissable, et  que  ce  soit  par  propagation  directe  ou  par 
voie  lymphatique,  l’infection  tuberculeuse  rénale  peut  enva- 
hir le  tissu  scléro-adipeux  péri-rénal;  la  périnéphrite  n’est 
plus  alors  scléro-lipomateuse,  elle  est  fongueuse,  caséeuse 
(Tu filer),  suppurée,  phlegmoneuse.  Ainsi  se  trouvent  con- 
stitués les  phlegmons  périnéphréliques  tuberculeux. 

Tantôt  l’abcès  périnéphrétique  est  limité  et  de  petite  di- 
mension, tantôt  c’est  un  phlegmon  qui  s’étend  aux  régions 
voisines,  remonte  jusqu’au  diaphragme,  se  fait  jour  dans  la 
cavité  thoracique  et  provoque  une  vomique;  ou  bien  la  col- 
lection purulente  descend  vers  la  fosse  iliaque,  fait  saillie  à 
l'arcade  crurale,  au  petit  trochanter;  ou  bien  encore  elle 
se  propage  vers  les  organes  abdominaux  et  s’ouvre  dans 
l’intestin  ou  dans  la  vessie.  Toutes  ces  modalités  avec  obser- 
vations nombreuses  sont  rapportées  dans  la  thèse  très  docu- 
mentée de  Vigneron1.  Le  liquide  de  ces  collections  puru- 


1.  Vigneron.  Intervention  chirurgicale  dans  les  tuberculoses  du  rein. 
Paris,  1892. 
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lentes  est  séro-purulent,  sanguinolent,  d’odeur  infecte,  mé- 
langé de  débris  caséeux;  l’inoculation  de  ce  pus  donne 
la  tuberculose  au  cobaye. 

A la  coupe  du  rein,  les  lésions  tuberculeuses  revêtent  des 
aspects  différents  dont  voici  l’énumération  : granulations 
tuberculeuses;  foyer  caséeux  en  voie  de  ramollissement;  ca- 
vernes à contenu  caséo-purulent;  cavités  ayant  l’apparence 
d’abcès;  transformation  du  rein  en  une  cavité  plus  ou  moins 
cloisonnée;  transformation  du  rein  en  un  bloc  ayant  l’appa- 
rence de  mastic,  1’urelère  étant  oblitéré.  Étudions  en  détail 
ces  differentes  lésions  fort  bien  décrites  dans  la  thèse  de 
mon  interne  Du  Pasquier1. 

Les  lésions  tuberculeuses  du  rein  peuvent  présenter  quel- 
que différence  dans  leur  mode  d’évolution,  suivant  que  l’in- 
fection tuberculeuse  du  rein  se  fait  par  voie  sanguine,  le 
bacille  abordant  le  rein  par  sa  substance  corticale,  charrié 
par  les  artères  rénales  ou  capillaires,  ou  suivant  que  l'infec- 
tion tuberculeuse  se  fait  par  voie  ascendante,  vessie,  ure- 
tère, bassinet,  calices,  abordant  ainsi  le  rein  par  sa  sub- 
stance médullaire2. 

Les  granulations  tuberculeuses  du  rein,  rares  ou  nom- 
breuses, peuvent  exister  partout,  à la  surface  de  l’organe 
sous  la  capsule,  dans  le  parenchyme;  elles  envahissent  de 
préférence  la  substance  corticale  au  cas  d’infection  san- 
guine, tandis  qu’elles  se  localisent  d’abord  à la  substance 
médullaire,  aux  pyramides,  au  cas  d’infeclion  ascendante. 
Dans  la  tuberculose  corticale,  Durand-Fardcl3  a constaté  la 
présence  de  bacilles  tuberculeux  dans  la  profondeur  du  pa- 
renchyme rénal  antérieurement  à la  formation  de  toute  gra- 
nulation miliaire.  Ces  bacilles  occupent  d’ordinaire  leglomc- 
rule  de  Malpighi,  les  dernières  ramifications  artérielles  de  la 
couche  corticale,  et  peuvent  de  là  se  propager  par  effraction 
aux  tubes  urinifères,  qu’ils  envahissent  de  dehors  en  dedans. 

1 . Du  Pasquier.  Tuberculose  rénale.  Th.  de  Paris,  1894. 

2.  La  tuberculose  ascendante  a été  expérimentalement  reproduite  nar 

Albarran.  Bull,  méd.,  1891,  p.  818.  p 

ô.  Durand-Fardel.  Th.  de  Paris,  1886. 
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Les  granulations  tuberculeuses  fusionnées,  ou  le  tissu  tu- 
berculeux infiltré  (infiltration  tuberculeuse),  forment  des 
amas  tuberculo-caséeux  du  volume  d’une  noisette  ou  d’une 
noix.  Ces  amas  se  ramollissent  et  deviennent  l’origine  des 
cavernes.  Les  cavernes  tuberculeuses  du  rein  sont  anfrac- 
tueuses et  assez  limitées;  elles  contiennent  des  débris  tu- 
berculeux, du  liquide  purulent  et  parfois  des  concrétions 
calculeuses  phosphatiques  (calculs  secondaires).  La  topo- 
graphie des  cavernes  présente  quelque  différence  suivant  le 
processus  qui  lui  a donné  naissance.  Quand  la  tuberculose 
du  rein  est  d’origine  sanguine,  corticale,  les  cavernes  se 
forment  dans  la  substance  corticale  et  s’ouvrent  par  des 
pertuis  étroits  ou  par  de  larges  ouvertures  dans  le  bassinet 
qui  est  peu  malade  et  non  dilaté,  tandis  que  lorsque  la  tu- 
berculose du  rein  se  fait  par  voie  ascendante,  le  bassinet 
qui  est  envahi  avant  le  rein,  est  fort  dilaté,  fort  malade,  et 
au  lieu  de  plusieurs  cavernes  plus  ou  moins  béantes,  on  ne 
trouve  qu’une  vaste  excavation  festonnée,  formée  aux  dé- 
pens de  la  dilatation  du  bassinet  et  de  la  substance  pyrami- 
dale du  rein.  Les  planches  de  thèse  de  Du  Pasquier  montrent 
bien  ces  différents  processus.  Les  calices  et  le  bassinet  sont 
baignés  par  un  liquide  purulent  et  caséeux,  et  pai  placer, 
l’organe  est  réduit  à une  coque  fibreuse  infiltrée  de  sels 
calcaires. 

Dans  quelques  cas,  le  rein  tuberculeux,  y compris  les 
calices  et  le  bassinet,  est  transformé  en  une  masse  com- 
pacte, analogue  à du  mastic  de  vitrier,  comparée  par  Tuilier 
au  contenu  d’un  gros  kyste  dermoïde'.  Cette  dégénéres- 
cence massive  tient  à l’oblitération  de  l’uretère,  les  produits 
tuberculeux  s’étant  accumulés  sur  place  sans  pouvoir  se 
déverser  au  dehors.  J’en  ai  observé  un  cas  chez  un  tuber- 
culeux mort  dans  mon  service,  le  rein  était  transforme  en 
une  masse  caséeuse,  analogue  à du  mastic,  enveloppe  par 
une  coque  plus  ou  moins  fibreuse. 

1.  Conneau.  Société  anatomique,  18S9,  p.  5G2.  - Cuinon.  Société  anal., 
1SS7,  p.  3S3. 
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L’urétériLe  tuberculeuse  oblitérante  peut  provoquer 
l’bydronéphrose  au  vrai  sens  du  mot.  Dans  une  observation 
de  Tuffier,  l’oblitération  de  l'uretère  était  absolue,  le  bassi- 
net, les  calices  et  le  rein  étaient  transformés  en  une  cavité 
pseudo-kystique,  aseptique,  contenant  un  liquide  transpa- 
rent absolument  stérile1.  D'autres  observations  analogues 
ont  été  publiées2. 

En  résumé,  la  tuberculose  rénale  peut  se  présenter  sous 
les  aspects  suivants  : a.  — L’infiltration  tuberculeuse  est 
surtout  cantonnée  à la  substance  corticale  du  rein  (infection 
sanguine),  et  y détermine  des  foyers,  des  cavernes,  des 
abcès  qui  se  déversent  dans  le  bassinet  à la  façon  d’une 
vomique  rénale,  b.  — Les  lésions  tuberculeuses  sont  ascen- 
dantes et  déterminent  une  pyélo-népbrite  avec  ou  sans 
obstruction  de  l’uretère,  avec  ou  sans  distension  de  la 
glande,  avec  ou  sans  rétention  uro-purulente  et  lésions 
tuberculeuses  de  la  substance  médullaire  et  de  la  substance 
corticale,  c.  — L’urétérite  tuberculeuse  est  oblitérante  et 
associée  à la  dégénérescence  tuberculeuse  massive  du  rein, 
d.  — L’urétérite  oblitérante  est  associée  à l’hydronéphrose 
tuberculeuse,  e.  — La  couche  cellulo-graisseuse  qui  entoure 
le  rein  est  atteinte,  tantôt  de  périnéphrite  scléro-lipoma- 
teuse,  tantôt  de  périnéphrite  suppurée.  — Telles  sont  les 
lésions  du  rein  tuberculeux,  et  si  leur  topographie  diffère 
quelque  peu  à leur  période  de  formation,  suivant  que  l’in- 
fection est  sanguine,  corLicale  (primitive),  ou  suivant  qu’elle 
est  ascendante,  urinaire  (secondaire),  on  peut  dire  qu’à  un 
moment  donné  toutes  ces  lésions  finissent  par  se  fusionner. 
Voyons  maintenant  dans  quel  état  sont  les  organes  génito- 
urinaires  et  le  poumon. 

L 'uretère  est  l’organe  le  plus  souvent  atteint,  il  l’est  même 
toujours  dans  la  tuberculose  ascendante.  11  est  augmenté  de 
volume,  induré,  rétréci,  oblitéré,  parfois  adhérent  aux 
organes  voisins,  au  péritoine,  aux  vaisseaux  utéro-ovariens, 

1-  l’uffler.  Tuberculose  rénale.  Archives  générales  de  méd.,  mai  1892. 
p.  41 . * 

2.  llepin.  Société  anatomique , 15  janvier  1892. 
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à l’iléon  à droite,  à l'S  iliaque  à gauche.  Il  forme  un  gros 
cordon  dur,  qu’on  arrive  à sentir  à travers  la  paroi  abdominale. 

A la  vessie,  la  tuberculose  évolue  sous  forme  de  granu- 
lations situées  sans  prédilection  marquée  dans  les  diffé- 
rentes parties  de  la  muqueuse.  Dans  la  tuberculose  descen- 
dante on  peut  voir,  au  niveau  et  au-dessous  de  l’uretère 
correspondant  au  rein  malade,  une  traînée  de  granulations 
tuberculeuses  (Albarran,  Israël).  Peu  à peu  les  ulcérations 
tuberculeuses  apparaissent,  mais  leur  évolution  se  fait  avec 
beaucoup  de  lenteur. 

L’appareil  génital  de  l’homme,  vésicules  séminales,  pro- 
state, canal  déférent,  épididyme,  est  très  fréquemment 
atteint;  celle  tuberculose  génitale  est  une  des  origines  les 
plus  habituelles  de  la  tuberculose  rénale  secondaire.  Par 
contre,  la  tuberculose  de  l’appareil  génital  de  la  femme  est 
excessivement  rare. 

J’ai  dit  au  début  de  cet  article  que  la  tuberculose  rénale 
est  souvent  unilatérale.  Si  l’on  fait  une  statistique  d’auto- 
psies, c’est-à-dire  à une  période  où  l’infection  tuberculeuse 
a eu  tout  le  temps  de  *e  généraliser,  on  trouve  que  la  tuber- 
culose rénale  est  unilatérale  dans  la  moitié  des  cas,  mais 
quand  on  fait  la  statistique  à une  époque  moins  avancée, 
au  moment  de  l’intervention  chirurgicale,  on  peut  affirmer 
que  le  second  rein  est  indemne  dans  les  trois  quarts  des 
cas1,  chose  essentielle  pour  l’indication  opératoire.  Albar- 
ran estime  à 15  ou  20  pour  100  la  proportion  des  cas  dans 
lesquels  les  deux  reins  sont  tuberculeux.  Toutefois,  alors 
môme  que  ce  second  rein  n’est  pas  tuberculeux,  il  présente 
assez  souvent,  à une  époque  assez  avancée,  des  lésions  d’un 
autre  genre,  pyélonéphrite,  pyélite  calculeuse,  dégénéres- 
cence amyloïde.  Le  bacille  de  Koch  est  facile  à trouver 
aux  premiers  stades  de  la  lésion  rénale;  plus  tard  on  con- 
state surtout  d’autres  microbes,  coli-bacille,  streptocoque, 
staphylocoque. 

Le  poumon  est  souvent  atteint  de  tuberculose  qui  précède 
ou  qui  suit  la  tuberculose  du  rein. 

1.  Statistiques  consignées  dans  la  thèse  de  Vigneron,  p.  2t. 
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Description.  — La  tuberculose  du  rein  est  insidieuse  cl 
latente  à ses  débuts;  parfois  même  elle  reste  presque  latente 
jusqu’à  une  période  avancée,  surtout  si  l’uretère  est  oblitéré: 
quand  je  dis  qu’elle  reste  presque  latente,  il  serait  plus  vrai 
de  dire  qu’elle  peut  rester  méconnue,  masquée  parfois  par 
une  tuberculose  vésicale.  Dans  quelques  cas,  après  avoir 
parcouru  silencieusement  une  partie  de  son  évolution,  la 
tuberculose  rénale  se  révèle  par  tel  ou  tel  symptôme  qui 
donne  l’éveil,  le  malade  pisse  du  pus  ou  du  sang;  il  éprouve 
de  violentes  douleurs  ; un  phlegmon  périnéphrélique  se 
déclare;  quoi  qu’il  en  soit,  les  symptômes  vésicaux,  l’héma- 
turie, la  pyurie,  l’albuminurie,  la  douleur,  la  tumeur  ré- 
nale, sont  les  symptômes  les  plus  habituels.  Nous  allons  les 
étudier  en  détail  : 

Symptômes  vésicaux.  — Par  de  nombreuses  observations 
Albarran  a démontré  que  les  premiers  symptômes  de  la 
tuberculose  rénale  simulent  parfois  la  cystite  : fréquence 
des  mictions,  douleur  et  diminution  de  la  capacité  vésicale. 
Or  ces  symptômes  peuvent  être  dus  à une  cystite  conco- 
mittante,  mais  le  plus  souvent  ce  ne  sont,  que  des  phéno- 
mènes reflexes.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des  malades  qui  ont 
des  urines  troubles  et  qui  se  plaignent  de  mictions  fréquen- 
tes et  douloureuses,  alors  que  la  vessie  est  absolument  saine 
ainsi  que  le  démontre  l’examen  cysloscopique.  J’ai  récem- 
ment observé  avec  Albarran  un  malade  dans  ces  conditions; 
les  symptômes  vésicaux  étaient  dominants,  alors  que  le  rein 
seul  était  touché. 

Hématurie.  — L’hématurie  est  un  symptôme  fréquent.  Ici 
comme  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  l’hémorrhagie  peut 
devancer  tous  les  autres  signes.  Il  y a des  hématuries 
précoces  qui  précèdent  de  plusieurs  mois  et  de  plusieurs 
années  l’apparition  de  la  tuberculose  rénale,  comme  il 
y a des  hémoptysies  précoces,  que  j’ai  nommées  hémo- 
ptysies de  défense,  qui  précèdent  de  plusieurs  mois  ou 
de  plusieurs  années  l’apparition  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire. L’hématurie  tuberculeuse  est  habituellement  peu 
abondante  et  peu  tenace,  elle  est  rarement  suivie,  comme 
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I hématurie  cancéreuse,  de  la  formation  de  ces  longs  caillots 
fibrineux  de  l’uretère,  qui  peuvent  occasionner  des  douleurs 
néphrétiques,  ou  qui  obstruent  le  canal  de  l’urèthre  el 
déterminent  une  rétention  d'urine;  cela  se  voit  cependant 
L hématurie  tuberculeuse  survient  sans  cause  appréciable; 
elle  n est  pas  rappelée  comme  l'hématurie  calculeuse  par  les 
exercices  violents,  par  des  promenades  à cheval  ou  en  voi- 
ture. Une  lois  passée,  elle  peut  ne  plus  se  reproduire,  ou 
bien  elle  ne  réparait  qu’à  intervalles  de  plusieurs  semaines 
ou  de  plusieurs  mois. 

Habituellement,  c’est  ainsi  que  les  choses  se  passent,  et 
l’hématurie  tuberculeuse,  il  faut  le  dire,  est  bien  loin  d’avoir 
la  même  importance  que  les  hématuries  cancéreuses.  Cepen- 
dant il  ne  faudrait  pas  trop  compter  sur  le  peu  d’importance 
de  ce  symptôme;  il  est  des  cas  où  l’hématurie  est  abondante 
et  tenace,  au  point  de  durer  un  mois  et  demi  (Routier), 
trois  mois  (Czerny),  quatre  mois  (Habershon),  sept  mois  et 
demi  (Pousson),  quatre  ans  et  demi  (Tuffier).  Citons  des 
obervations. 

L observation  de  Routier1  concerne  une  jeune  femme  qui 
fut  prise  sans  cause,  sans  douleur,  d’une  hématurie  qui  se 
reproduisait  à chaque  miction.  Les  urines  étaient  très  san- 
guinolentes, noirâtres,  la  quantité  de  sang  perdu  était  con- 
sidérable; aussi  la  malade,  après  cinq  semaines  de  ces  héma- 
turies, était-elle  pâle,  exsangue,  exténuée,  cachectique  et 
ne  pouvant  même  plus  se  tenir  debout.  Plusieurs  fois  cette 
femme  fut  prise  de  douleurs  néphrétiques,  suivies,  non  pas 
de  l’expulsion  de  calculs,  mais  de  l’expulsion  de  caillots, 
cause  des  douleurs  simulant  la  colique  néphrétique.  Le  rein 
droit  est  douloureux  et  augmenté  de  volume.  L’examen  cys- 
toscopique  permet  de  constater  que  le  sang  s’écoule  dans  la 
vessie  par  l’uretère  droit.  Celte  femme  étant  menacée  de 
mourir  d’hématurie,  l’opération  est  pratiquée  six  semaines 
après  le  début  des  hématuries,  et  Routier  enlève  le  rein. 
Dès  l’opération,  les  hématuries  cessent  immédiatement, 


1.  Routier.  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  mars  1895. 
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complètement,  et  la  malade  recouvre  la  santé.  Quelques 
mois  plus  tard,  son  mari  écrivait  « que  les  urines  étaient 
toujours  claires,  que  la  malade  avait  une  mine  superbe  et 
avait  engraissé  ».  Le  rein  examiné  par  Pilliet  ne  présentait 
qu’un  foyer  tuberculeux,  limité  à un  cahce,  au  niveau  de  la 
voûte  artérielle  du  rein,  mais  ce  foyer  tuberculeux  avait 
suffi  pour  provoquer  de  terribles  hématuries  qui  étaient 
dues  à l’érosion  des  vaisseaux  et  à la  tension  artérielle.  Il 
s’agissait  en  résumé  d’une  tuberculose  rénale  primitive,  très 
circonscrite  et  très  favorable  à l’opération. 

L’observation  de  Pousson1  concerne  un  jeune  homme  qui 
fut  pris,  sans  phénomène  prémonitoire,  d’une  hématurie 
qui  s’est  continuée  pendant  sept  mois  et  demi  sans  inter- 
ruption, avec  des  redoublements  d’intensité.  Pendant  ces 
redoublements,  le  malade  éprouve  de  grandes  hématuries 
avec  urines  noirâtres,  des  coliques  néphrétiques  provenant 
de  l’expulsion  de  caillots  et  rétention  d’urine  due  à l’oblité- 
ration du  canal  de  l’urèthre  par  ces  caillots.  Le  repos  ou 
l’exercice,  la  marche  ou  la  voiture,  n’ont  aucune  influence 
sur  les  hématuries.  Ces  hématuries  ne  sont  pas  associées  à 
d’autres  symptômes  tels  quç  purulence  des  urines  ou  aug- 
mentation du  rein.  Dans  les  urines  on  constate  le  bacille  de 
Koch.  L’exploration  des  uretères,  de  la  vessie,  des  vésicules, 
de  la  prostate,  etc.,  est  absolument  négative.  Il  s’agit  donc 
d’une  tuberculose  primitive  et  par  conséquent  corticale  du 
rein  droit,  lequel  est  douloureux  pendant  les  crises  héma- 
turiques.  Les  hématuries  finissent  par  disparaître  et  font 
place  à la  pyurie;  l’infection  s’étend  sous  forme  d’infection 
descendante.  Le  malade  ayant  refusé  l’opération,  la  tuber- 
culose se  généralise  aux  vésicules  séminales  et  au  col  de  la 
vessie. 

L’observation  de  Tuffier  concerne  une  femme,  qui  sans 
cause  appréciable,  sans  symptômes  prémonitoires,  sans  dou- 
leur, fut  prise  d’une  hématurie  violente  et  abondante.  Cette 
hématurie  fut  très  passagère,  car  dès  les  mictions  suivantes 

1 . Pousson.  Tuberculose  rénale  primitive.  Gazelle  hebdomadaire,  15  juin 
189b. 
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I urine  avait  repris  sa  coloration  normale,  mais  pendant 
quatre  ans  et  demi,  plusieurs  fois  par  an,  ces  hématuries  se 
succédèrent,  ayant  chaque  fois  une  durée  de  10,  12  et 
14  jours.  Dans  l’intervalle  des  périodes  hématuriques,  les 
urines  sont  absolument  normales,  la  malade  n’accuse  aucun 
phénomène  douloureux,  ni  avant  ni  après  le  pissement  du 
sang.  Une  dernière  hématurie  fut  tellement  abondante,  que 
la  malade,  prise  pendant  un  voyage,  dut  s’arrêter  quinze 
jours  dans  une  gare.  A la  suite  de  ces  pertes  de  sang,  abon- 
dantes et  prolongées,  la  malade  est  pâle,  décolorée,  cachec- 
tique. L’examen  cystoscopique  montre  que  le  sang  s’écoule 
dans  la  vessie  par  l’uretère  gauche.  En  face  d’accidents  aussi 
redoutables,  Tuffier1  se  décide  à enlever  le  rein  gauche  et 
l’opération  est  suivie  d’un  excellent  résultat.  Le  rein  enlevé 
a des  dimensions  normales;  sur  le  bord  convexe  et  aux 
deux  extrémités  on  trouve  des  saillies  blanchâtres  fluc- 
tuantes, abcès  tuberculeux  dont  le  liquide  inoculé  détermine 
la  tuberculose.  A la  coupe  de  l’organe  on  constate  trois 
autres  abcès  tuberculeux  à la  jonction  des  substances  cor- 
ticale et  médullaire,  sans  communication  avec  le  bassinet. 
Le  bassinet  et  l’uretère  sont  absolument  sains.  Il  s’agit  donc 
d’une  tuberculose  primitive,  corticale,  du  rein  gauche, 
s’étant  révélée  pendant  quatre  ans  et  demi  par  des  héma- 
turies abondantes,  souvent  renouvelées  et  ayant  évolué  sans 
aucun  autre  symptôme,  sans  douleur,  sans  pyurie,  sans  albu- 
minurie, sans  fièvre,  sans  tumeur. 

Que  prouvent  ces  observations?  Elles  prouvent  qu’à  côté 
des  cas  classiques  et  assez  nombreux  où  l'hématurie  de  la 
tuberculose  rénale  est  une  hématurie  légère,  transitoire, 
indolore,  peu  importante,  il  existe  d’autres  cas,  avec  nom- 
breux intermédiaires,  où  l’hématurie  est  le  symptôme 
unique  ou  prépondérant;  intense,  abondante,  douloureuse, 
avec  caillots  de  l’aire^tère . simulant  la  colique  néphrétique 
calculeuse,  avec  caillots  de  l’urèthre  déterminant  la  réten- 
tion d’urine,  avec  pâlefir,  anémie  du  sujet,  amaigrissement, 


1.  Tuffier.  Annales  des  maladies  génito-urfnaires,  juillet  1S93. 
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affaiblissement,  cachexie,  symptômes  qui  rappellent  les 
hématuries  cancéreuses  du  rein.  C’est  la  forme  hématurique 
de  la  tuberculose  rénale.  Tantôt  le  rein  tuberculeux  saigne 
d’une  façon  continue,  et  le  malade  pisse  du  sang,  sans 
interruption,  pendant  un  mois  et  demi  (Routier),  pendant 
quatre  mois,  pendant  sept  mois  et  demi  (Pousson);  tantôt 
le  rein  tuberculeux  saigne  d’une  façon  intermittente  et  le 
malade  pisse  du  sang  par  périodes  de  5,  4,  6,  8,  15  jours 
pendant  des  années  (Tuffier).  Et  comme  ces  hématuries  à 
grands  pissements  de  sang  sont  presque  toujours  des 
hématuries  associées  à la  tuberculose  rénale  primitive,  cor- 
ticale, d’origine  sanguine,  à celle  qui  peut  rester  localisée, 
au  moins  pendant  quelque  temps,  à la  substance  corticale 
du  rein,  sans  envahir  les  calices  et  le  bassinet,  il  s'ensuit 
que  cette  forme  de  tuberculose  rénale  peut  n’engendrer 
qu’un  seul  symptôme,  l’hématurie;  les  autres  symptômes, 
pyurie,  pyélo-néphrite,  fièvre,  faisant  absolument  délaut, 
tandis  que  ces  derniers  symptômes  manquent  rarement 
dans  les  pyélo-néphrites  tuberculeuses  à forme  ascendante. 

La  qualité  et  la  quantité  des  hématuries,  à elles  seules, 
ne  nous  sont  donc  pas  d’un  grand  secours  quand  il  s’agit 
de  discuter  la  nature  d’une  lésion  saignante  du  rein  (can- 
cer, calcul,  kystes,  hématurie  essentielle),  mais  elles  nous 
fournissent  de  précieuses  indications  quand  il  s’agit  de 
prendre  une  décision  opératoire.  Ces  cas-là,  à Luberculose 
corticale,  primitive,  limitée,  se  prêtent  merveilleusement  à 
l’intervention. 

Pyurie.  — La  présence  du  pus  dans  les  urines  concerne 
surtout  la  tuberculose  rénale  à forme  ascendante,  secon- 
daire, alors  que  la  lésion  prend  volontiers  l’aspect  d’une 
pyélo-néphrite  tuberculeuse  suppu’rée.  La*pyurie  existe  éga- 
lement dans  le  cas  de  tuberculose  rénale  corticale,  lorsque 
des  cavernes  ou  des  abcès  corticaux  s&  sont  ouverts  dans 
le  bassinet  (vomique  rénale)  ou- lorsque  calices  et  bassinet 
prennent  part  (infection  descendante)  au  processus  tuber- 
culeux; mais  d’une  façon  gérférale,  la  pyurie,  qui  est  un 
symptôme  précoce  et  même  dominant  au  cas  de  tubereu- 
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lose  pyélo-rénale  ascendante,  est  au  contraire  un  symptôme 
inconstant  ou  tardif,  au  cas  de  tuberculose  rénale  corticale, 
primitive;  elle  peut  même  faire  complètement  défaut, 
comme  dans  quelques-unes  des  observations  que  je  viens 
de  citer. 

Les  urines  purulentes  sont  troubles  ou  franchement  pu- 
rulentes, parfois  riches  en  grumeaux  caséeux.  Quand  on 
laisse  déposer  dans  une  éprouvette  l’urine  des  vingt-quatre 
heures,  on  voit  que  le  dépôt,  formé  de  pus  et  de  phos- 
phates, est  parfois  considérable;  beaucoup  plus  considé- 
rable dans  la  pyélo-néphrite  que  dans  la  cystite.  La  pyurie 
subit  quelques  oscillations,  elle  est  plus  ou  moins  abon- 
dante suivant  les  moments,  mais  une  fois  installée,  elle  ne 
disparaît  jamais,  à moins  toutefois  que  l’uretère  soit  obli- 
téré. Dans  la  moitié  des  cas,  on  découvre  dans  l’urine 
purulente  le  bacille  de  Koch. 

Douleur.  — - Bien  des  gens  atteints  de  tuberculose  rénale 
n’éprouvent  pas  la  moindre  douleur;  d’autres  éprouvent 
des  douleurs  rénales,  avec  sensation  de  pesanteur,  de  dé- 
chirure, avec  irradiations  à l’autre  rein  (réflexe  réno-rénal), 
à la  vessie  (rétlexe  réno-vésical),  à l’aine,  aux  organes  géni- 
taux avec  rétraction  testiculaire,  comme  dans  la  colique 
néphrétique  (Guyon).  Parfois  ces  douleurs  sont  spontanées 
et  paraissent  être  le  résultat  d’une  néphralgie,  dans  d’au- 
tres circonstances,  ici  comme  dans  les  péri-cholécystites 
avec  adhérences,  comme  dans  les  péri-hépalites,  comme 
dans  les  péri-gastriques,  comme  dans  les  péri-appendicites, 
les  douleurs  peuvent  avoir  les  adhérences  pour  origine; 
parfois,  enfin,  elles  sont  consécutives  au  passage  dans  l’ure- 
tère de  fragments  caséeux,  de  concrétions  phosphatiques 
secondaires,  de  caillots  fibrineux  consécutifs  à une  néphror- 
rhagie.  Chez  quelques  malades  les  douleurs  prennent  une 
telle  intensité  et  une  telle  persistance,  qu’elles  dominent 
les  autres  symptômes,  elles  constituent  une  forme  doulou- 
reuse de  tuberculose  rénale  (Tuffier);  elles  motivent  1 inter- 
vention chirurgicale;  ce  sont  là  des  faits  absolument  excep- 
tionnels, en  voici  quelques  observations  : 
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La  malade  qui  concerne  l’observation  de  Tuffier1  était 
soignée  depuis  quelques  années  pour  des  soi-disant  coliques 
néphrétiques.  Les  douleurs  débutaient  à la  région  lombaire, 
s’irradiaient  dans  le  flanc  et  dans  l’aine  avec  vomissements 
répétés,  et  cessaient  après  quelques  heures.  Ces  crises  reve- 
naient tous  les  mois,  plusieurs  fois  par  mois.  A un  moment 
donné,  les  urines  devinrent  purulentes  sans  gravelle  ; puis 
apparurent  quelques  légères  hématuries.  Les  douleurs  se 
rapprochant  de  plus  en  plus  et  augmentant  d’intensité,  la 
malade  réclama  l’opération.  Tuffier  fit  l’ablation  du  rein 
douloureux  et  l’opération  confirma  le  diagnostic.  Le  rein 
était  atteint  de  tuberculose  diffuse,  dans  toute  son  étendue, 
avec  quelques  foyers  de  ramollissement;  le  bassinet  était 
absolument  intact  ; il  s’agissait  donc  d’une  tuberculose  ré- 
nale primitive,  avec  ouverture  des  foyers  caséo-purulents 
corticaux  dans  le  bassinet.  Depuis  cette  époque,  la  malade, 
complètement  guérie  de  ses  douleurs,  a repris  ses  travaux 
habituels. 

Chez  la  malade  qui  concerne  l’observation  de  Cormak 
(rapportée  par  Tuffier),  les  douleurs  de  coliques  néphrétiques 
avaient  éclaté  depuis  quatre  ans  et  les  douleurs  étaient 
restées  le  symptôme  dominant.  Quelques  mois  avant  l’opé- 
ration on  avait  constaté  des  urines  purulentes  et  sanguino- 
lentes sans  qu’il  eût  été  possible  de  découvrir  des  bacilles. 
On  pensait  à un  calcul  du  rein  droit.  La  malade  est  opérée 
et  on  trouve  le  rein  semé  de  nombreux  tubercules;  une 
petite  caverne  existait  dans  la  substance  corticale;  le  bas- 
sinet et  l’urelère  étaient  indemnes.  Il  s'agissait  encore  ici 
d’une  tuberculose  primitive  du  rein.  La  malade  guérit  rapi- 
dement. 

Il  y a donc  une  forme  douloureuse,  comme  il  y a une 
forme  hématurique  de  tuberculose  rénale.  La  douleur,  con- 
tinue ou  paroxystique,  en  est  l’élément  dominant,  elle  peut 
même  être  l’unique  symptôme,  en  l’absence  de  pyurie. 
d’hématurie  et  de  tumeur  rénale.  Dans  ces  formes  doulou- 


1.  Tuffier.  Tuberculose  rénale.  Arch.  ginir.  de  médecine , mai  1892. 
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reuses,  et  en  l’absence  de  bacilles,  il  est  permis  de  penser  à 
la  lithiase  rénale;  mais  les  crises  douloureuses  ne  sont  pas 
suivies  de  l’expulsion  de  graviers,  à moins  toutefois  que  le 
malade  rende  des  concrétions  phosphatiques  secondaire- 
ment formées  dans  des  foyers  de  tuberculose  rénale.  La  re- 
cherche des  bacilles  dans  l’urine  centrifugée  ne  doit  jamais 
être  négligée  et  doit  être  plusieurs  fois  répétée. 

Tumeur  rénale.  — Quand  le  rein  tuberculeux  forme 
tumeur,  il  est  rare  que  la  tumeur  prenne  de  fortes  propor- 
tions ; elle  est  due  en  partie  à la  distension  de  l’organe, 
en  partie  et  surtout  à la  périnéphrite  scléro-lipomateuse.  La 
tumeur  déborde  le  rebord  costal  de  plusieurs  centimètres, 
elle  arrive  â l’ombilic  et  au  delà;  elle  est  plus  ou  moins 
mobile,  flottante,  ou  plus  ou  moins  immobilisée  par  les 
adhérences.  C’est  la  palpation  bimanuelle  qui  permet  d'ap- 
précier le  volume,  la  situation,  la  mobilité  de  la  tumeur 
rénale  (Guyon). 

Symptômes  généraux.  — Je  viens  de  passer  en  revue 
les  différents  symptômes  qui  peuvent  accompagner  l’évo- 
lution de  la  tuberculose  rénale.  Quand  la  tuberculose  ré- 
nale est  secondaire,  l’étendue  ou  l’ancienneté  des  lésions 
(vessie,  prostate,  vésicules  séminales,  uretère)  accélère  la 
marche  et  la  gravité  des  symptômes.  Mais,  quand  la  tuber- 
culose rénale  est  primitive,  l’état  général  du  sujet  reste 
bon  pendant  longtemps;  la  fièvre  manque  habituellement 
ou  du  moins  elle  ne  survient  qu’à  une  époque  plus  avancée. 
Les  symptômes  fébriles  atténués,  l’élévation  de  la  tempéra- 
ture aux  environs  de  38  degrés  ne  témoignent  que  d’une 
légère  infection,  mais  les  grands  frissons,  les  grands  accès 
de  lièvre  avec  transpiration,  l’élévation  de  la  température  à 
40  degrés,  les  urines  purulentes,  témoignent  d’une  compli- 
cation et  indiquent  ici,  comme  dans  toutes  les  pyélo-né- 
phrites,  ou  l’entrée  en  scène  du  phlegmon  périnéphrétiquo, 
ou,  plus  souvent,  la  formation  d’une  cavité  close  intra-ré- 
nale. 

Tant  que  le  pus  de  la  pyélo-néphrite  est  déversé  au  de- 
hors, à travers  un  uretère  perméable,  la  rétention  des  agents 
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infectieux,  microbes  et  toxine,  ne  se  fait  pas,  et  la  fièvre, 
si  fièvre  il  y a,  est  modérée.  Mais  survienne  l’oblitération 
de  l’uretère  ou  l’oblitéra tiou  dune  loge  rénale  suppurée,  et 
aussitôt  la  rétention  des  agents  infectieux  en  cavité  close,  par 
un  mécanisme  analogue  à celui  tpiej’ai  décrit  pour  V appen- 
dicite, se  traduit  par  des  douleurs  rénales,  par  des  frissons, 
par  des  accès  de  fièvre  intermittente,  suivis  de  transpi- 
ration, par  un  affaiblissement  rapide  de  l’organisme. 
Avec  cette  aggravation  de  symptômes,  coïncide  souvent 
une  amélioration  apparente  des  urines  ; les  urines  qui  la 
veille  étaient  troubles,  ammoniacales  et  purulentes,  sont 
maintenant  claires  et  transparentes;  la  raison,  c’est  que 
les  urines  récemment  émises  sont  celles  qui  viennent  du 
rein  sain,  l’urine  purulente  du  rein  malade  étant  arrêtée 
au  passage  par  l’uretère  oblitéré.  Que  l’uretère  recouvre  sa 
perméabilité,  qu’une  débâcle  purulente  se  produise,  et  les 
accidents  vont  cesser  momentanément.  Les  mêmes  acci- 
dents surviennent  dans  la  pyélonéphrite  calculeuse.  Par 
les  progrès  de  la  maladie,  le  sujet  maigrit,  perd  l’appétit, 
s’affaiblit,  la  période  cachectique  se  prépare  avec  ses  œdè- 
mes, sa  diarrhée,  ses  transpirations,  période  cachectique 
qui  est  d’autant  plus  accentuée  que  la  tuberculose  est 
généralisée  au  resle  de  l’appareil  génito-urinaire  ou  aux 
poumons. 

Complications.  — Différentes  complications  peuvent  sur- 
venir dans  le  cours  de  la  tuberculose  rénale  : en  premier 
lieu  je  citerai  le  phlegmon  périnéphrétique  qui  peut  appa- 
raître à n’importe  quelle  période  du  rein  tuberculeux,  aussi 
bien  au  début  qu’à  une  phase  ultime;  parfois  même  le 
phlegmon  périnéphrétique  éclate  comme  première  révéla- 
tion d’une  tuberculose  rénale  jusque-là  insidieuse  ou 
méconnue.  La  suppuration  de  la  couche  cellulo-graisseuse 
ou  rein  n’est  pas  toujours  accompagnée  de  grands  symptô- 
mes fébriles;  elle  est  parfois  apyrétique  et  insidieuse,  à la 
façon  des  abcès  froids,  ou  bien  elle  éclate  avec  douleurs, 
frissons,  fièvre,  empâtement  et  tuméfaction  de  la  région 
: ' ‘0mbaire-  J’ai  déjà  énuméré,  au  sujet  de  l’anatomie  pa'ïho- 
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logique,  l’évolution  et  les  différentes  terminaisons  de  ce 
phlegmon  périnéphrétique. 

La  tuberculose  de  la  vessie  est  plutôt  un  phénomène  con- 
nexe qu’une  complication;  cependant,  dans  presque  tous 
les  cas  de  tuberculose  rénale  primitive,  à localisation  corti- 
cale, sans  lésions  descendantes,  la  vessie  est  indemne.  J'en 
dirai  autant  des  cas  où  l’oblitération  précoce  de  l'uretère 
ne  permet  pas  à une  infection  rénale  de  venir  infecter  la 
vessie  par  voie  descendante.  Au  contraire,  dans  le  cas  de 
tuberculose  ascendante,  secondaire,  urinaire,  chirurgicale, 
c’est  la  tuberculose  de  la  vessie  qui  attire  tout  d'abord  l’at- 
tention; parfois  même,  elle  domine  tellement  la  situation, 
que  la  tuberculose  rénale  secondaire  passe  inaperçue.  La 
pollakiurie  douloureuse  en  est  le  symptôme  dominant;  le 
sujet  a des  envies  fréquentes,  des  besoins  impérieux  d'uri- 
ner, et  chaque  miction  est  souvent  un  supplice.  Nous  avons 
vu,  avec  Guyon,  une  jeune  fdle  atteinte  de  tuberculose  vési- 
cale qui  avait  plus  de  cent  mictions  par  jour.  A chaque 
miction  le  malade  rend  quelques  gouttes  d’urine  trouble, 
sanguinolente,  et  pour  rendre  ces  quelques  gouttes  il  est 
torturé  par  des  spasmes  du  col  de  la  vessie  qui  s’irradient 
sous  forme  de  douleurs  atroces  à la  vessie,  à l’anus,  au 
périnée,  le  long  de  l’urèthre.  Il  faut  voir  le  malheureux  pa- 
tient, redoutant  le  spasme  qu’il  sent  venir,  cherchant  par 
toutes  les  postures  possibles,  accroupi,  à genoux,  hurlant 
de  douleur,  cherchant,  dis-je,  à retarder  ou  à éviter  les 
angoisses  de  ce  spasme  qu'en  fin  de  compte  il  ne  peut  pas 
éviter.  Celte  forme,  atrocement  douloureuse,  est  heureuse- 
ment l’exception  ; on  comprend  qu’elle  masque  les  débuts 
de  la  tuberculose  rénale  ascendante. 

La  tuberculose  vésicale  elle-même  n’est  pas  toujours 
facile  à dépister  à ses  débuts.  Outre  la  pollakiurie  doulou- 
reuse, le  cathétérisme  est  douloureux  et  le  toucher  rectal 
fait  percevoir  l’induration  du  bas-fond  de  la  vessie.  «Quand 
vous  vous  trouverez  en  face  de  sujets  ayant  de  vingt  à 
trente-cinq  ans  et  souffrant  de  la  vessie  sans  cause  appré- 
ciable, examinez  l'état  du  thorax,  palpez  avec  soin  les  épi- 
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didymes,  explorez  la  prostate  et  les  vésicules  séminales. 
Examinez  aussi  le  passé  du  sujet.  Informez-vous  des  mani- 
festations scrofuleuses  de  son  enfance;  recherchez  l’état  de 
santé  de  ses  parents  et  de  ses  proches  » (Guyon1).  Ces  pré- 
ceptes ne  doivent  pas  être  oubliés  en  face  d’un  diagnostic 
difficile. 

Néphrite  tuberculeuse  et  paratuberculeuse.  — Les  compli- 
cations brightiques  doivent  maintenant  nous  occuper,  e.t 
j’en  profite  pour  dresser  le  bilan  de  cette  question,  telle 
que  je  l’ai  exposée  à mon  cours  de  la  Faculté2  : Les  gens 
qui  sont  atteints  de  tuberculose  rénale  sont-ils  sous  le 
coup  d’accidents  brightiques  et  urémiques,  à l’égal  des 
gens  qui  sont  atteints  de  néphrite  chronique  vulgaire;  en 
d’autres  termes,  y a-t-il  un  mal  de  Bright  tuberculeux? 
Non  ; ou  du  moins  il  faut  s’entendre.  Un  rein  tuberculeux 
peut  être  atteint  de  cavernes  multiples,  de  pyélonéphrite 
tuberculeuse,  de  dégénérescence  massive,  il  peut  être 
complètement  détruit,  sa  fonction  peut  être  absolument 
anéantie,  sans  que  le  malade  éprouve  ni  symptômes  brigh- 
tiques, ni  accidents  urémiques,  parce  que,  d’habitude, 
l’autre  rein  continue  à fonctionner  suffisamment.  Ce  qui 
crée  l’insuffisance  urinaire  au  cours  des  néphrites  en  géné- 
ral, ce  qui  engendre  les  petits  accidents  du  brightisme  et 
les  grands  accidents  de  l’urémie,  c'est  que  dans  toute 
néphrite,  qu’il  s’agisse  de  néphrites  infectieuses  (scarlatine, 
typhoïde,  syphilis,  grippe,  etc.),  qu’il  s’agisse  de  néphrites 
diathésiques  (goutte,  arthritisme),  qu’il  s’agisse  des  né- 
phrites toxiques  (saturnisme),  la  néphrite  est  toujours  double 
d emblée,  les  lésions  sont  diflusées  et  généralisées  aux  deux 
ceins,  toute  la  substance  glandulaire  des  deux  reins  est 
compromise;  par  conséquent,  l’un  des  deux  reins  ne  peut 
• pas  suppléer  son  congénère  empêché,  de  là,  l’insuffisance 
ou  la  suppression  de  la  fonction,  entraînant  les  accidents  de 
1 la  petite  et  de  la  grande  urémie. 


I 1.  Guyon.  Leçons  cliniaues  sur  les  maladies  des  voies  urinaires. 

‘ 1881,  p.  12. 

2.  DiouUfoy.  Cours  de  pathologie  interne,  février  1896. 
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Mais  dans  la  tuberculose  rénale,  les  choses  se  passent 
autrement  : quand  l’un  des  deux  reins  est  compromis,  l’au- 
tre rein  est  sain,  ou  suffisamment  valide  pour  assurer  le 
service  delà  dépuration  urinaire;  aussi  les  gens  atteints  de 
tuberculose  rénale  ne  présentent-ils  pas  de  symptômes 
brightiques  et  ne  succombent-ils  pas  à l’urémie.  Et  si  des 
complications  urémiques  viennent  à éclater,  ce  qui  est  fort 
rare,  c’est  que  l’autre  rein  est  fortement  compromis  par  la 
dégénérescence  amyloïde,  ou  par  d'autres  lésions.  Donc, 
malgré  le  délabrement  et  la  destruction  du  rein  tuberculeux, 
le  malade  ne  succombe  presque  jamais  à des  accidents  uré- 
miques, parce  que  l’autre  rein  est  assez  valide  pour  assurer 
le  service  de  la  dépuration  urinaire.  J’en  dirai  autant  du 
rein  cancéreux  et  des  autres  lésions  rénales  unilatérales, 
qui  malgré  la  destruction  de  l’un  des  reins  ne  provoquent 
ni  brightisme,  ni  urémie,  pourvu  que  l’autre  rein  soit  suffi- 
samment respecté. 

Mais,  dira-t-on,  ne  peut-il  pas  exister  une  néphrite  tuber- 
culeuse au  vrai  sens  du  mot,  les  deux  reins  étant  atteints 
simultanément  de  lésion  de  néphrite  diffuse,  comme  ils  le 
sont  dans  toutes  les  néphrites  infectieuses,  dans  les  néphri- 
tes syphilitique  et  scarlatineuse?  Ne  voit-on  pas,  dira-t-on, 
dans  le  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  dans  le  cours 
delà  phthisie  chronique  vulgaire,  ne  voit-on  pas  des  malades 
ayant  des  symptômes  brightiques,  des  œdèmes,  de  l’albumi- 
nurie, l’albuminurie  n’ayant  ici  rien  à voir  avec  une  héma- 
turie ou  avec  une  pyurie  qui  peuvent  ne  pas  exister;  ces 
tuberculeux,  ces  phthisiques,  avec  leurs  symptômes  brighli- 
ques,  ont  donc  une  vraie  néphrite  tuberculeuse?  D’accord, 
mais  précisons  bien:  d’abord,  c’est  un  fait  bien  avéré,  que  les 
malades  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  chronique,  les 
vulgaires  phthisiques,  et  ils  sont  nombreux,  meurent  très 
rarement  d’accidents  urémiques1  ; chez  le  malade  atteint  de 
tuberculose  pulmonaire,  chez  le  phthisique,  l’infection  tuber- 
culeuse ne  retentit  pas  volontiers  sur  les  reins  sous  forme 

1.  Moussous.  De  la  mort  ehei  les  phthisiques.  TL.  de  Paris,  1SS6. 
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de  néphrite.  La  différence  est  grande  avec  d’autres  maladies 
loxi-infectieuses,  la  scarlatine,  la  syphilis  par  exemple,  qui 
elles,  déterminent  si  souvent  les  néphrites  aiguës  classiques 
et  qui  sont  souvent  l’origine  de  néphrites  chroniques,  de 
mal  de  Bright.  Nous  ne  voyons  pas  cela  au  cours  de  la  tu- 
berculose pulmonaire;  je  ne  vois  pas  de  tuberculeux  pris  à 
un  moment  d’une  néphrite  aiguë  à grands  œdèmes  et  à 
grands  accidents  urémiques;  je  ne  vois  pas  de  tuberculeux 
faisant  une  néphrite  tuberculeuse  chronique  avec  les  petits 
accidents  du  brightisme  et  les  grands  accidents  de  l'urémie. 
Il  est  donc  certain  que  l’infection  tuberculeuse  ne  retentit 
pas  volontiers  sur  les  reins  sous  forme  de  néphrite  tuber- 
culeuse. El  cependant,  il  est  vrai,  les  tuberculeux  ont  assez 
souvent  de  l’albuminurie,  parfois  beaucoup  d’albuminurie. 
On  a même  décrit  une  albuminurie  prétuberculeuse.  Ils  ont 
également  des  œdèmes,  abstraction  faite  des  œdèmes  par 
thrombose  veineuse  et  par  cachexie;  leurs  reins  peuvent 
présenter  des  lésions  diffuses  épithéliales  et  des  lésions 
amyloïdes;  il  existe  donc  une  néphrite  tuberculeuse  au  vrai 
sens  du  mot.  Oui,  mais  il  serait  plus  exact  de  dire  qu'il 
existe  une  néphrite  des  tuberculeux.  Celte  néphrite,  je  l’ap- 
pellerais volontiers  paratuberculeuse,  pour  employer  une 
épithète  comparable  à celle  que  Fournier  adonnée  aux  acci- 
dents parasyiihilitiques.  Cette  néphrite  paratuberculeuse 
est  due  à l’action  de  la  tuberculine  sur  le  rein,  l’expérimen- 
tation nous  l'a  prouvé  : les  reins  sont  plus  tuberculinés  que 
luberculisés  et  le  bacille  de  Koch  y fait  défaut  (Du  Pasquier '). 
Cette  néphrite  provoque  de  l’albuminurie  et  des  œdèmes, 
mais  elle  reste  habituellement  à l’état  d’ébauche,  elle  abou- 
tit rarement  aux  accidents  urémiques.  La  conclusion  de 
cette  discussion,  c’est  que  la  tuberculose  rénale  est  fré- 
quente, tandis  que  la  néphrite  tuberculeuse  est  fort  rare. 

Diagnostic.  — Il  suffit,  je  pense,  d’avoir  lu  la  description 
de  la  tuberculose  rénale,  pour  être  convaincu  de  la  diffi- 
culté que  peut  présenter  le  diagnostic.  Quand  la  tuberculose 


'•  Du  Pasquier  Loc.  cil.,  p.  87. 
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a une  marche  ascendante,  quand  on  arrive  à déceler  dans 
l’urine  ou  dans  le  pus  la  présence  du  bacille  tuberculeux1, 
le  diagnostic  est  fort  simplifié;  encore  même  la  constatation 
de  bacilles  tuberculeux,  qui  suffit  pour  lever  toute  hésita- 
tion au  point  de  vue  de  la  nature  du  mal,  ne  suffit  pas 
toujours  pour  en  préciser  le  siège.  Il  importe  de  savoir  que 
cet  examen  est  beaucoup  plus  délicat  que  celui  des  cra- 
chats de  phthisiques  et  que  l’absence  de  bacilles  dans  l’urine 
même  centrifugée  ne  doit  pas  faire  rejeter  d’une  façon 
absolue  l’hypothèse  de  tuberculose  urinaire.  Albarran  a 
démontré  que,  ■pour  réussir,  la  recherche  du  bacille  doit  être 
faite  sur  des  urines  acides,  c’est-à-dire  avec  un  échantillon 
d’urine  fraîchement  émise  et  non  avec  un  échantillon  pré- 
levé sur  l’ensemble  des  urines  de  vingt-quatre  heures. 

Dans  les  cas  difficiles,  l’expérimentation  peut  venir  à notre 
secours.  Il  faut  surtout  mettre  à profit  le  procédé  de  culture 
des  bacilles  tuberculeux  dans  le  sang  gélosé  glycériné,  pro- 
cédé préconisé  par  Bezançon  et  Griffon,  et  que  j’ai  décrit 
au  chapitre  de  la  septicémie  séro-fibrineuse  tuberculeuse. 
Que  l’urine  ait  été  prélevée  au  cours  de  la  miction,  ou 
puisée  dans  la  vessie,  ou  recueillie  par  le  cathétérisme  de 
l’uretère,  la  condition  essentielle  de  la  possibilité  de  la 
culture  que  nous  indiquons,  est  que  l’urine  soit  rigou- 
reusement dépourvue  de  tout  germe  d’infection  secondaire  : 
des  microbes  associés,  en  effet,  se  développant  plus  rapide- 
ment que  le  bacille  de  Koch,  envahiraient  toute  la  surface 
du  milieu  de  culture,  bien  avant  que  les  colonies  tubercu- 
leuses aient  eu  le  temps  de  faire  leur  apparition.  Une  autre 
précaution  qui  nous  semble  également  nécessaire,  au  cas 
où  l’on  voudrait  recourir  à celte  méthode  de  diagnostic 
bactériologique,  est  de  centrifuger  l’urine  recueillie  et  de 
n’ensemencer  que  le  dépôt  à la  surface  du  milieu  de  cul- 
ture. 

Le  diagnostic  est  encore  plus  difficile  lorsque  la  tubercu- 
lose rénale  primitive  reste  cantonnée  à la  substance  corti- 

1.  Berlioz.  Passage  des  bactéries  dans  l'urine.  Paris,  1S87. 
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cale,  traduisant  sa  présence  par  des  douleurs  qui  simulent 
la  lithiase  urinaire,  ou  par  des  hématuries  abondantes  et 
répétées  qui  simulent  le  cancer  du  rein.  On  a pensé  que 
les  injections  de  tuberculine  pourraient  éclairer  un  dia- 
gnostic hésitant,  mais  Guyon  et  Albarran 1 jugent  et  condam- 
nent ce  moyen  de  diagnostic  à la  fois  nuisible  et  inconstant. 
Il  est  préférable  de  recourir  à la  radioscopie  : dans  bien  des 
cas,  en  effet,  la  présence  de  calculs  a été  décelée  par 
l’examen  radiographique  (Albarran  et  Contremoulin  2).  D’a- 
près ces  auteurs  ces  calculs  peuvent  être  classés  par  ordre 
d’opacité  décroissante  : oxaliques,  phospha tiques,  uratiques. 
La  cystoscopie  aide  également  au  diagnostic  quand  la 
vessie  est  elle-même  envahie  par  la  tuberculose;  en  pareil 
cas,  l’examen  de  la  vessie  au  cystoscope  peut  permettre  de 
découvrir  à l’embouchure  de  l’uretère  une  plaque  ou  un 
bourrelet  tuberculeux 3. 

Le  cathetérisme  de  l’uretère  peut  encore  aider  au  dia- 
gnostic diiïérentiel  entre  la  tuberculose  et  la  lithiase  ré- 
nales; le  cathétérisme  de  l’uretère  ne  rencontre  pas  d’ob- 
stacle s’il  s’agit  de  lithiase  rénale,  tandis  que  les  lésions 
tuberculeuses  de  l’uretère,  fréquentes  au  cas  de  tuber- 
culose rénale,  rendent  cet  uretère  imperméable  ou  presque 
imperméable  au  cathétérisme  (Guyon  et  Albarran4). 

Pour  compléter  le  diagnostic  de  la  tuberculose  rénale,  il 
faut  savoir  quel  est  le  rein  malade  et  dans  quel  état  est 
l’autre  rein.  Le  diagnostic  du  rein  malade  est  difficile  lors- 
qu'aucun  des  reins  n’est  ni  douloureux  ni  hypertrophié;  il 
est  encore  fort  difficile  lorsque  c’est  le  rein  sain  qui  est 
douloureux  et  gros  par  hypertrophie  compensatrice  (Albar- 
ran).  En  pareil  cas,  il  faut  recourir  à l’examen  cystoscr- 
pique  qui  permet  parfois  de  voir  le  sang  ou  le  pus  sourdre 
de  l’uretère  du  côté  malade  ou  bien  on  pratique  le  cathélc- 

1 ■ Guyon  et  Albarran.  Annales  génito-urinaires , 1891. 

2.  Albarran  et  Contremoulin.  Annales  génito-urinaires , 1899. 

3.  Albarran.  Annales  génito-urinaires , 1896,  p.  927. 

4.  Berton.  Diagnostic  différentiel  entre  la  tuberculose  et  la  lithiase 
rénales.  Thi;se  de  Paris,  1900. 
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risme  de  l'uretère  qui  a souvent  été  mis  en  pratique  par 
Albarran1 2  pour  recueillir  uniquement  l’urine  du  rein  affecté; 
ou  mieux  encore  on  utilise  l’ingénieux  appareil  de  Luys* 
qui  sépare  et  recueille  dans  la  vessie  l’urine  de  chacun  des 
reins.  Entre  autres  services  rendus  par  cet  appareil  sépara- 
teur, au  cas  de  néphrite  tuberculeuse,  Luys  cite  l’observation 
suivante  : Une.  jeune  femme  ayant  des  urines  purulentes 
avec  bacilles  tuberculeux  se  plaignait  en  même  temps  du  rein 
droit  qui  étail  augmenté  de  volume.  Comme  le  rein  gauche 
était  indolore  et  non  perceptible  à la  palpation,  tout  faisait 
penser  à une  tuberculose  du  rein  droit  et  l’on  pouvait  être 
tenté  de  pratiquer  l’ablation  de  ce  rein  droit.  Or  l’applica- 
tion de  l’appareil  séparateur  montre  que,  contrairement  à ce 
que  faisait  prévoir  l’examen  clinique,  l’excrétion  urinaire 
était  tout  entière  faite  par  le  rein  droit  tandis  que  le  rein 
gauche  ne  donnait  presque  rien.  On  devrait  donc  en  con- 
clure qu’en  dépit  des  signes  cliniques  le  rein  gauche  était 
fortement  atteint,  et  la  néphrectomie  montra  en  effet  que 
ce  rein  gauche  était  extrêmement  atrophié  et  ne  servait 
à rien.  On  pense  ce  qui  serait  arrivé  si,  se  fiant  à la  clinique 
seule,  un  chirurgien  avait  fait  la  néphrectomie  du  rein  droit. 
I)u  reste,  règle  générale,  la  séparation  des  urines  doit  tou- 
jours être  pratiquée  ; on  ne  doit  jamais  faire  une  opération 
sur  le  rein  sans  que  la  séparation  des  urines  ait  vérifié  le 
diagnostic. 

Grâce  à cette  sélection,  on  constate  qu’à  la  première 
phase  de  la  tuberculose  rénale,  le  rein  malade  (chose 
inattendue)  sécrète  parfois  en  plus  grande  quantité  que 
le  rein  sain.  De  plus,  l’urine  sécrétée  par  le  rein  malade 
est  moins  riche  en  urée,  en  phosphates  et  en  chlorures; 
elle  est  habituellement  purulente  et  elle  peut  contenir  des 
bacilles. 

L’état  de  l’aulre  rein  (celui  qui  est  supposé  indemne)  doit 


1.  Albarran.  Société  de  chirurg'-e,  mai  1900. 

2.  Luys.  Méthode  de  séparation  de  l’urine  des  deux  reins  dans  la  vessie. 
lievue  de  gynécologie  et  chirurgie  abdominale,  janvier  1903. 


MALADIES  DES  REINS. 


160 


être  connu  avant  de  poser  les  indications  opératoires.  En 
aucun  cas,  il  n’est  permis  aujourd’hui  d’enlever  un  rein 
tuberculeux  sans  s’être  assuré  du  fonctionnement  normal 
de  l’autre  rein  (Albarran).  Cette  précision  absoluedc  diagnoslic 
ne  peut  être  obtenue  que  par  le  cathétérisme  urétéral.  Je 
viens  de  constater  le  fait,  ces  temps  derniers,  chez  un  malade 
que  je  voyais  avec  Albarran.  Un  jeune  homme,  sans  anté- 
cédents héréditaires  et  n’ayant  aucune  manifestation  tuber- 
culeuse pulmonaire  ou  génitale,  se  plaignait  depuis  quatre 
mois  de  pollakiurie  douloureuse.  Les  urines  étaient  trou- 
bles, légèrement  purulentes,  et  l’examen  bactériologique  y 
avait  décelé  le  bacille  de  Koch.  La  vessie  avait  sa  capacité 
normale.  Les  reins  n’étaient  ni  gros  ni  douloureux  à la  pres- 
sion. L’examen  cysloscopique  démontra  que  la  vessie  était 
saine.  Par  cathétérisme  de  l’uretère  gauche,  Albarran  re- 
cueillit en  une  heure  et  demie  75  grammes  d’urine  trouble, 
pendant  que  le  rein  droit  ne  sécrétait  que  45  grammes 
d’urine  limpide.  Dans  l’urine  du  rein  gauche,  on  trouva  du 
pus  et  des  bacilles  de  Koch;  dans  l’urine  du  rein  droit,  il  n’y 
avait  ni  pus  ni  bacilles.  L’urée,  les  phosphates,  les  chlorures 
étaient  d’un  tiers  plus  élevés  dans  l’urine  du  rein  gauche 
(rein  malade)  que  dans  l’urine  du  rein  droit  (rein  sain).  Il 
était  évident  que  le  rein  gauche  était  seul  tuberculeux  et 
l’on  pouvait  ajouter  que  les  lésions  tuberculeuses  étaient  peu 
avancées.  Albarran  extirpa  le  rein  gauche.  Au  premier  abord, 
ce  rein  parut  absolument  sain;  mais,  sur  des  coupes,  ou 
mit  à découvert  les  lésions  tuberculeuses  : tubercule  cru  à 
la  base  d’une  pyramide  ; cavernule  de  la  dimension  d’un 
pois  à la  région  corticale;  granulations  tuberculeuses 
dans  le  bassinet.  Le  malade  est  actuellement  en  voie  de 
guérison. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  rénale  est  beaucoup  plus 
grave  dans  la  forme  secondaire  que  dans  la  forme  primi- 
tive. La  guérison  de  la  tuberculose  du  rein  est  possible,  car 
on  a retrouvé  des  cicatricees  de  cavernes  rénales1;  mais 

lu]’  J’crl  ai  ronstatô  un  cas  chez  un  jeune  garçon  mort  de  méningite 
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habituellement,  après  une  durée  qui  varie  d’une  à quel- 
ques  années,  si  l’on  n’intervient  pas  à temps,  le  sujet  suc- 
combe aux  progrès  de  l’heclicité,  à l’envahissement  tuber- 
culeux des  organes  génito-urinaires,  à des  accidents  de 
fièvre  uro-septique,  à des  complications  tuberculeuses  de 
l’appareil  respiratoire. 

Traitement.  — Le  traitement  médical  de  la  tuberculose 
rénale  se  réduit  à quelques  considérations  hygiéniques.  Le 
traitement  chirurgical,  le  seul  qui  soit  rationnel,  n’a  pas  sa 
place  détaillée  dans  un  manuel  de  pathologie  médicale.  Je 
renvoie  donc  aux  traités  de  chirurgie  Toutefois,  on  a pu, 
à la  lecture  de  cet  arricle,  se  faire  une  idée  des  principales 
indications  de  l’opération.  On  a vu  que  les  tuberculoses  pri- 
mitives, d’origine  sanguine,  sont  bien  plus  accessibles  à 
l’intervention  que  les  tuberculoses  rénales  secondaires,  alors 
que  la  vessie,  l’uretère  et  autres  organes  sont  déjà  envahis 
par  la  tuberculose. 

On  pratique  deux  opérations  différentes  dans  la  tubercu- 
lose rénale  : 1°  la  néphrotomie  ou  incision  simple  du  rein, 
ayant  pour  but  d’évacuer  le  pus  qui  s’accumule  dans  le 
bassinet  en  cas  de  rétention.  C’est  là  une  opération  de 
nécessité  qui  présente  le  grave  inconvénient  de  laisser  une 
fistule  persistante;  2°  la  néphrectomie  ou  extirpation  du  rein, 
dont  les  résultats  se  sont  améliorés  dans  des  proportions 
extraordinaires,  grâce  à la  précision  du  diagnostic,  surtout 
depuis  l’usage  du  cathétérisme  urétéral.  Vigneron,  en  1892, 
trouvait  une  mortalité  opératoire  de  54  pour  100;  Albarran 2 
sur  51  néphrectomies,  n’a  perdu  qu'un  seul  malade,  son 
premier  opéré,  mort  de  méningite.  Ces  résultats  sont  d’au- 
tant plus  remarquables  que  souvent  les  malades  ont  été 
opérés  en  pleine  fièvre,  dans  un  état  de  cachexie  avancée, 
et  que  plusieurs  guérisons  se  maintiennent  depuis  cinq  et 
six  ans. 

1.  Tuffier.  Intervention  chirurgicale  dans  la  tuberculose  rénale.  Société 
de  chirurgie,  15  novembre  1896. 

2.  Albarran.  Traité  de  Chirurgie  de  Le  Dentuel  Dclbel,  vol.  MlI,pag.S66. 
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§8.  SYPHILIS  RÉNALE  — NÉPHRITE-SYPHILITIQUE  SECONDAIRE 
SYPHILIS  TERTIAIRE  DU  REIN 


Dès  le  début  de  ce  chapitre,  faisons  justice  de  certaine 
théorie  (Günlz),  d’après  laquelle  la  médication  mercurielle 
serait  en  grande  partie  justiciable  des  néphrites  qui  sur- 
viennent chez  les  syphilitiques.  Dans  un  mémoire  sur  la 
syphilose  du  rein1,  Mauriac  s’élève  avec  raison  contre  cette 
assertion;  il  suffirait,  pour  la  réfuter,  de  voir  comment  se 
comportent  les  intoxications  mercurielles  chez  les  gens 
dont  la  profession  est  de  manier  le  mercure.  Abstraction 
faite  d’un  empoisonnement  suraigu  dû  à l’ingestion  de 
préparations  hvdrargyriques  à très  haute  dose,  l’intoxication 
mercurielle  respecte  le  rein;  les  doreurs,  les  miroitiers,  les 
mineurs  et  tant  d’autres  ouvriers  qui  font  usage  de  mercure 
peuvent  être  atteints  d’accidents  multiples  : stomatite,  lésions 
osseuses  buccales,  tremblement  mercuriel,  et  bien  d’au- 
tres manifestations  hydrargyriques,  mais  leur  rein  reste 
indemme.  Il  n’en  est  pas  du  mercure  comme  du  plomb, 
qui,  lui,  crée  des  néphrites  (néphrite  saturnine).  Je  vais 
citer  dans  ce  chapitre  des  observations  concernant  des 
syphilitiques  chez  lesquels  la  néphrite  aiguë  a éclaté  trois, 
quatre  mois  après  le  chancre,  alors  qu’ils  n’avaient  encore 
fait  usage  d’aucune  préparation  mercurielle;  ce  n’est  donc 
pas  le  mercure  qu’on  peut  incriminer  chez  eux.  Je  par- 
lerai également  de  syphilitiques  chez  lesquels  la  syphilis  du 
rein  est  apparue  quinze  ans  après  l’infection,  alors  que 
depuis  bon  nombre  d’années  ils  n’avaient  plus  fait  usage 
de  préparations  mercurielles.  La  question  est  donc  jugée  : 
ee  qui  crée  la  néphrite  chez  les  syphilitiques,  ce  n’est  pas 
le  mercure,  c’est  la  syphilis. 


1.  Mauriac.  Syphilose  du  rein.  Arch.  génér.  deméd.,  1SS7. 
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La  toxine  syphilitique  est  un  terrible  poison  pour  le  fillre 
rénal;  elle  exerce  sur  le  rein  une  action  délétère  et  parfois 
meurtrière,  mais  elle  se  comporte  différemment  suivant 
qu’elle  attaque  le  rein  à une  époque  voisine  de  l’infection 
(accidents  secondaires),  ou  à une  époque  éloignée  (accidents 
tertiaires).  Ce  fait  est  facile  à constater  à la  lecture  et  à 
1 analyse  des  observations.  C’est  ce  qui  m'engage  à suivre 
dans  ce  chapitre  la  division  indiquée  par  les  auteurs  et  que 
j’ai  moi-même  adoptée  dans  mes  leçons  de  pathologie  et  de 
clinique. 

L’infection  rénale  précoce,  celle  qui  attaque  les  reins  dès 
les  premiers  mois  de  la  syphilis,  détermine  une  néphrite  au 
vrai  sens  du  mot  ; les  deux  reins  sont  uniformément  alteinls 
comme  ils  le  sont  dans  toutes  les  néphrites  loxi-infectieuses 
aiguës,  dans  la  néphrite  scarlatineuse  par  exemple.  Celle 
néphrite  syphilitique  précoce  se  traduit  tantôt  par  des  acci- 
dents légers  ou  de  moyenne  intensité,  tantôt  par  des  acci- 
dents terribles  et  trop  souvent  mortels. 

Au  contraire,  l’infection  rénale  tardive,  celle  qui  sur- 
vient à une  époque  éloignée,  plusieurs  années  après  la 
syphilis,  cette  syphilose  rénale  tertiaire  ne  se  traduit  pas 
seulement  par  des  lésions  de  néphrite  au  vrai  sens  du 
mot;  elle  engendre  des  lésions  gommeuses,  scléro-gom- 
meuses,  amyloïdes,  tantôt  prédominantes  et  tantôt  asso- 
ciées en  proportion  variable  à des  lésions  de  néphrite  vul- 
gaire. 

Aussi,  dans  ces  cas  divers,  le  tableau  clinique  se  pré-  - 
sente-l-il  sous  des  aspects  multiples;  aux  accidents  pré- 
coces convient  la  dénomination  de  néphrite  sxjphitiquc  ; . 
aux  accidents  tardifs  convient  la  dénomination  de  syphilis 
tertiaire  du  rein.  Entre  ces  deux  types  extrêmes  existent, 
bien  entendu,  des  intermédiaires.  Commençons  par  étu- 
dier les  accidents  syphilitiques  précoces,  la  néphrite  syphi- 
litique. Nous  étudierons  ensuite  la  syphilis  tertiaire  du 
rein. 
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A.  NÉPHRITE  SYPHILITIQUE  PRÉCOCE 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  la  néphrite  syphili- 
tique précoce  est  tellement  légère  qu’elle  passe  pour  ainsi 
dire  inaperçue:  elle  apparaît  dans  les  premiers  mois  de 
l’infection,  mais  sans  bruit,  sans  accidents.  L’albuminurie 
est  presque  son  seul  témoin  (Jaccoud1).  On  constate 
20,  50  centigrammes  d’albumine  par  jour;  les  urines  ont 
une  toxicité  normale,  l’urée  et  les  matières  extractives  sont 
en  proportion  voulue,  l’examen  histologique  lait  découvrir 
des  cylindres  hyalins.  Après  quelques  oscillations  et  une 
durée  plus  ou  moins  longue  qui  peut  être  abrégée  par  le 
traitement  spécifique,  l’albumine  disparaît  sans  autres  acci- 
dents. Dans  cette  variété  de  néphrite,  les  fonctions  du  rein 
restent  intactes  ou  peu  s’en  faut,  la  dépuration  urinaire  est 
suffisante,  il  n’y  a pas  d’intoxication  urémique  et  le  malade 
n’est  même  pas  atteint  des  « petits  accidents  du  brigh- 
tisme ».  Souvent,  cependant,  un  symptôme  marche  de  pair 
avec  l’albuminurie,  c’est  une  légère  bouffissure  des  pau- 
pières ou  de  la  face,  c’est  encore  un  léger  œdème  des 
jambes  et  des  malléoles. 

Cette  néphrite  syphilitique  atténuée,  ne  se  traduisant  que 
par  l’albuminurie  avec  ou  sans  œdèmes  légers  et  limités, 
n’a  rien  qui  doive  nous  surprendre  : n’observons-nous  pas, 
au  cours  d’autres  maladies  infectieuses,  grippe,  fièvre 
typhoïde,  scarlatine,  pneumonie,  n’observons-nous  pas  des 
altérations  rénales  qui,  pendant  quelque  temps,  ne  se  tra- 
duisent également  que  par  l’albuminurie  avec  ou  sans  œdè- 
mes? Je  pense  que  ces  néphrites  syphilitiques  légères,  qu’il 
faut  rechercher  pour  les  dépister,  doivent  leur  bénignité  à 
la  faible  intensité  de  l’agent  toxi-infectieux,  et  peut-être 
aussi  à l’intégrité  antérieure  des  reins.  Elles  doivent  être 
maniées  avec  prudence  par  le  traitement  antisyphilitique. 
11  faut  les  surveiller  de  près,  car  elles  ne  guérissent  pas 


1.  Jaccoud.  Leçons  cliniques  de  la  Charité. 
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toujours  du  premier  coup;  elles  récidivent  parfois  sous 
des  formes  autrement  graves. 

Mais  la  néphrite  syphilitique  n’a  pas  toujours,  il  s’en  faut, 
une  évolution  aussi  favorable,  elle  est  parfois  beaucoup 
plus  intense;  je  vais  même  citer  dans  un  instant  bon 
nombre  d'observations  qui  prouvent  qu’il  est  des  néphrites 
syphilitiques  précoces,  aussi  graves,  aussi  terribles  que 
n’importe  quelle  autre  néphrite  infectieuse;  elles  tuent  les 
malades  d’une  façon  aiguë  ou  subaiguë  et,  à l’autopsie,  on 
trouve  une  néphrite  dilïuse,  à gros  rein  blanc,  à rein  jau- 
nâtre, à rein  hémorrhagique  : l’examen  histologique  démontre 
avant  tout  une  tuméfaction  et  une  nécrose  des  tissus  glan- 
dulaires (néphrite  épithéliale)  et  quelquefois  une  augmenta- 
tion de  volume  des  glomérules  avec  lésions  irritatives  des 
capsules  et  des  vaisseaux  et  avec  hémorrhagies  gloméru- 
laires. Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  cette  néphrite 
syphilitique  aiguë,  souvent  mortelle,  dont  les  lésions  se 
cantonnent  surtout  aux  éléments  sécréteurs  et  excréteurs 
du  rein,  est  l’apanage  des  syphilis  dites  malignes;  elle  appa- 
raît le  plus  souvent  dès  les  premiers  mois  d’une  syphilis 
qui  s’annonçait  avec  les  apparences  peu  alarmantes  d’une 
syphilis  vulgaire,  d’intensité  moyenne,  les  malades  n’ayant 
eu  jusque-là  que  la  roséole  et  quelques  plaques  muqueuses. 

Ce  sont  ces  néphrites  syphilitiques  précoces,  intenses,  que 
nous  allons  étudier,  et  le  plus  bel  exemple  que  j’en  puisse 
donner  est  celui  du  malade  dont  j’ai  rapporté  l’observation 
dans  mes  leçons  cliniques1.  Ce  jeune  garçon  m’avait  été 
adressé  par  Mauriac.  L’avant-veille,  étaient  apparus  brus- 
quement la  bouffissure  du  visage  et  l’œdème  des  jambes. 

A l'entrée  du  malade  dans  notre  service,  les  paupières 
étaient  tuméfiées  et  l’œdème  des  membres  inférieurs  avait 
déjà  pris  des  proportions  considérables.  L’œdème  blanc  et 
mou  remontait  jusqu’à  la  région  lombaire.  Cette  anasarque 
était  accompagnée  d’une  abondante  albuminurie;  les  urines, 


1.  Clinique  méd.  de  l' Hôtel-Dieu,  1898.  Néphrite  syphilitique.  Syphilis 
tertiaire  du  rein.  15’  et  14*  leçons. 
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assez  colorées,  étaient  rendues  en  quantité  normale,  sans 
trace  d’hématurie;  elles  contenaient,  par  vingt-quatre 
heures,  25  grammes  d’albumine.  On  ne  constatait  aucun 
autre  symptôme.  Il  s’agissait  en  somme  d’une  néphrite  aiguë, 
intense,  survenue  brusquement,  sans  douleur  lombaire, 
sans  frissons,  sans  fièvre,  présentant  comme  entrée  en 
scène  un  œdème  intense  et  25  grammes  d’albumine.  Mon 
opinion  fut  absolument  conforme  à celle  de  Mauriac;  il 
s’agissait  ici  d’une  néphrite  syphilitique  précoce.  En  effet, 
ce  garçon  avait  eu,  il  y a deux  mois,  un  chancre  syphili- 
tique de  la  verge;  la  légère  induration  des  tissus,  leur  co- 
loration, la  double  pléiade  ganglionnaire  inguinale  formée 
de  ganglions  durs,  mobiles,  presque  indolents,  étaient  les 
témoins  du  chancre  syphilitique.  Les  accidents  secondaires 
avaient  fait  leur  apparition;  on  constatait  des  plaques  mu- 
queuses de  la  gorge  et  de  la  région  anale. 

Celte  néphrite  aiguë,  survenant  soixante-dix  jours  après 
l’apparition  du  chancre,  chez  un  garçon  qui  n’avait  eu 
antérieurement  ni  refroidissement,  ni  scarlatine,  ni  grippe, 
ni  fièvre  typhoïde,  ni  aucune  infection  susceptible  d’adul- 
térer les  reins,  il  était  tout  naturel  de  la  mettre  sur  le 
compte  de  la  syphilis.  C’était  bien  là  une  néphrite  aiguë,  et 
non  pas  une  poussée  de  néphrite  survenue  au  cours  d’un 
brightisme  chronique,  car  on  ne  retrouvait  dans  les  antécé- 
dents du  malade  aucun  des  petits  accidents  du  brightisme. 
Il  n’y  avait  donc  pas  d’hésitation  possible  sur  le  diagnostic. 

Bien  que  cette  néphrite  ne  fût  accompagnée  d’aucun 
symptôme  menaçant,  je  réservai  le  pronostic,  l’expérience 
m’ayant  appris  à me  méfier  de  la  néphrite  syphilitique,  sur- 
tout de  la  néphrite  syphilitique  précoce.  Comme  traitement, 
J'1  prescrivis  le  régime  lacté,  et  le  malade  prit,  matin  et  soir,’ 
mie  cuillerée  à dessert  de  la  préparation  suivante  (Mauriac)  : 

Eau  distillée 300  grammes. 

Iodure  de  potassium 30  

Biiodure  d’hydrargyre 15  centigrammes. 

Les  résultats  de  la  médication  furent  des  plus  rapides  et 
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des  plus  heureux;  en  quinze  jours,  les  œdèmes  avaient  com- 
plètement disparu.  A mesure  que  les  œdèmes  diminuaient, 
le  malade,  que  je  faisais  peser  tous  les  jours,  perdait  de  son 
poids  en  proportion;  on  dosait  la  quantité  exacte  du  liquide 
qu’il  absorbait  et  la  quantité  des  urines  qu’il  rendait  jour- 
nellement ; or,  il  urinait  beaucoup  plus  qu’il  ne  buvait,  et 
l’excédent  du  liquide  rendu  par  les  urines  concordait  par- 
faitement avec  la  perte  de  poids  due  à la  diminution  des 
œdèmes.  En  quinze  jours,  il  a éliminé  10  kilos  de  liquide 
infiltré  dans  ses  tissus.  L’albumine,  qui  était  de  25  grammes 
à l’entrée  du  malade,  diminuait,  elle  aussi,  avec  une  telle 
rapidité,  qu’au  dix-septième  jour  elle  avait  totalement  disparu. 

La  courbe  qui  en  a été  faite  montre  la  diminution  progres- 
sive du  poids  du  malade  correspondant  à la  disparition  de 
ses  œdèmes;  elle  montre  aussi  la  diminution  rapidede  l’al- 
bumine jusqu’à  sa  complète  disparition.  J’ai  revu  plusieurs 
fois  ce  jeune  homme,  trois,  quatre  mois  après  sa  sortie  de 
l’Ilôtel-Dieu  ; il  a continué  à se  soigner,  la  guérison  ne  s’est 
pas  démentie.  Je  l’ai  tenu  au  régime  lacté  pendant  deux 
mois,  puis  j’ai  permis  graduellement  les  purées,  les  légu- 
mes, le  pain,  associés  au  régime  lacté.  Le  traitement  mer- 
curiel et  ioduré  a été  donné  quinze  jours  consécutifs,  puis 
suspendu  pendant  quinze  jours,  et  ainsi  de  suite  à trois 
reprises.  Au  mois  d’octobre,  c’est-à-dire  six  mois  plus  lard, 
ce  garçon  est  en  parfaite  santé,  il  mange  tous  les  aliments 
sans  distinction,  l’albumine  n’a  jamais  reparu. 

Voici  maintenant  un  cas  moins  heureux.  Le  16  mars  1898 
entrait,  dans  nos  salles,  un  homme  de  trente-quatre  ans 
atteint  d’anasarque.  11  y a un  mois  environ,  étant  en  pleine 
santé,  cet  homme  s’aperçut  que  ses  paupières  étaient  bouf- 
fies, le  lendemain  toute  la  figure  était  œdématiée,  et  en 
vingt-quatre  heures  l’œdème  avait  gagné  les  membres  infé- 
rieurs et  l’abdomen;  l’anasarque  tendait  à se  généraliser. 
Sur  ces  entrefaites,  un  médecin  fait  l’examen  des  urines, 
trouve  de  l’albumine  et  prescrit  le  régime  lacté  exclusif. 
Malgré  le  régime  lacté,  l’anasarque  s’étend  et  gagne  les 
bourses.  C’est  uniquement  pour  cette  auasarque  que  cet 
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homme  vient  à Motel-Dieu;  il  ne  se  sent  pas  autrement 
malade.  A première  vue,  il  a l’aspect  d’un  homme  vigou- 
reux, au  teint  clair  et  rosé.  Les  bras  sont  bien  mus- 
clés, mais  l’abdomen,  les  bourses  et  les  membres  infé- 
rieurs sont  le  siège  d’un  œdème  considérable,  pâle  et  mou. 
Les  urines  sont  assez  foncées,  on  en  recueille  deux  litres  en 
vingt-quatre  heures,  elles  contiennent  16  grammes  d’albu- 
mine, 8 grammes  par  litre.  Naturellement,  nous  portons  le 
diagnostic  de  néphrite  aiguë. 

Recherchant  les  causes  de  celte  néphrite  aiguë,  on  ne 
découvre  rien,  qu’une  syphilis  récente  datant  de  huit  mois. 
En  juin  1897,  cet  homme  a été  soigné  à l’hôpital  du  Midi, 
chez  Mauriac,  pour  un  chancre  syphilitique  du  prépuce. 
On  lui  a donné  comme  traitement  des  pilules  de  proto- 
iodure,  et  quelques  mois  plus  tard  il  est  revenu  à l’hôpital 
pour  des  plaques  muqueuses  de  la  gorge.  Ne  trouvant 
dans  le  passé  de  cet  homme  aucune  autre  maladie  pouvant 
expliquer  sa  néphrite,  il  était  tout  naturel  de  porter  chez 
lui  le  diagnostic  de  néphrite  syphilitique,  ayant  éclaté  au 
septième  mois  de  la  syphilis.  C’étaient  bien  là,  du  reste,  les 
allures  de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  débutant  brus- 
quement par  des  œdèmes  rapidement  généralisés  avec  albu- 
minurie des  plus  intenses. 


Je  soumets  le  malade  au  régime  lacté  et  je  prescris  une 
injection  journalière  de  quatre  milligrammes  de  biiodure 
dhydrargyre  en  solution  huileuse.  Les  jours  suivants,  la 
situation  ne  s’améliore  pas,  les  œdèmes  persistent,  les  uri- 
nes augmentent  de  quantité  et  l’albumine  oscille  entre  16 
et  20  grammes  par  vingt-quatre  heures.  On  suspend  le  biio- 
durc  d’hydrargyre  après  la  septième  injection.  Le  malade, 
très  optimiste  de  sa  nature,  n’éprouve  ni  gêne,  ni  douleurs 
et  prend  avec  plaisir  ses  quatre  litres  de  lait;  malheureuse- 
ment l’œdème  augmente  encore  et  gagne  les  lombes;  les 
bourses  et  la  verge  œdématiées  prennent  la  dimension  d’une 
tetc  de  fœtus.  Je  donne  l’iodure  de  potassium  à la  faible 
dose  de  50  centigrammes  par  jour,  puis  je  le  supprime, 
nen  ayant  obtenu  aucun  bon  résultat.  Les  injections  de 
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biiodure  sont  reprises,  puis  suspendues.  Le  4 avril,  c’est-à- 
dire  vingt  jours  après  l’arrivée  du  malade  dans  nos  salles, 
il  n’y  a cpie  9 grammes  d’albumine  au  lieu  de  10.  Mais 
l’anasarque  augmente  toujours,  ce  qui  me  parait  de  mau- 
vais augure.  Le  15  avril,  le  malade  se  plaint  d’oppression  et  4 
on  constate  à l’auscultation  des  râles  d’œdème  pulmonaire. 
On  pèse  le  malade.  11  a augmenté  de  cinq  kilos  depuis  son 
entrée,  cinq  kilos  qu’il  faut  mettre  sur  le  compte  des  œdè- 
mes qui  gagnent  toujours  du  terrain.  Le  20  avril,  le  malade 
se  trouve  moins  bien;  il  n’a  plus  d’appétence  pour  le  lait, il 
a des  envies  de  vomir,  les  urines  diminuent  de  quantité, 
l’œdème  pulmonaire  fait  des  progrès.  Le  24  avril,  survient 
une  douleur  au  côté  droit  de  l’abdomen,  douleur  expliquée 
par  une  traînée  diffuse  de  lymphangite  et  une  plaque  d’éry- 
sipèle. Cette  complication  me  parait  d’autant  plus  redouta- 
ble que,  dans  plusieurs  observations,  c’est  à l’érysipèle 
qu’ont  succombé  les  malades  atteints  de  néphrite  syphiliti- 
que précoce.  Dans  la  soirée  surviennent  une  cyanose  cl  une 
angoisse  dyspnéique  de  mauvais  aloi.  Malgré  tous  les 
moyens  mis  en  œuvre,  cet  état  marche  avec  rapidité;  les. 
douleurs  s’accentuent  dans  les  parties  envahies  par  l’érysi- 
pèle, le  pouls  devient  filiforme,  irrégulier,  les  battements 
cardiaques  sont  tumultueux,  le  faciès  est  blême  et  marbré 
et  le  malade  succombe  dans  la  journée  du  lendemain,  25 
avril,  sans  délire,  ayant  gardé  toute  sa  connaissance  jusqu’au 
moment  de  la  mort. 

Voici  les  résultats  de  l’autopsie.  Les  lésions  pulmonaires, 
œdème  et  congestion,  sont  assez  étendues.  Les  cavités  du 
cœur  droit  sont  entièrement  comblées  par  un  énorme  cail- 
lot qui  se  moule  sur  leurs  parois.  Ce  caillot  blanc,  solide, 
est  composé  de  fibrine  pure,  ce  n’est  pas  un  caillot  post 
mortcm,  c’est  un  caillot  dont  la  formation  a clé  certaine- 
ment contemporaine  de  l’agonie;  il  remplit  toute  l'oreillette 
droite,  passe  dans  le  ventricule  droit  par  I orifice  tricuspide. 
et  du  ventricule  pénètre  dans  1 artère  pulmonaire  ou  il  se 
termine  en  pointe  à peu  de  distance  de  la  bilurcation  de, 
celte  artère. 
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Les  reins  sont  volumineux;  le  rein  droit  pèse  200  gram- 
mes, le  rein  gauche  ISO  grammes.  Sur  la  substance  corti- 
cale très  pâle,  se  détachent  des  réseaux  vasculaires,  très 
congestionnés.  La  capsule  rénale  se  laisse  facilement  déta- 
cher, il  n’y  a donc  pas  de  sclérose  capsulaire.  La  substance 
pyramidale  est  congestionnée  et  de  teinte  violacée. 

L’examen  histologique  démontre  que  les  lésions  les  plus 
intenses  occupent  la  substance  corticale,  et  uniquement 
l’épithélium  des  tubes  contournés.  Les  cellules  épithéliales 
qui  tapissent  la  lumière  de  ces  tubes,  au  lieu  de  former  une 
rangée  de  cellules  égales,  à noyau  bien  coloré,  sont  irrégu- 
lières comme  forme  et  comme  volume.  Le  protoplasma  est 
uniformément  trouble,  on  n’y  voit  plus  trace  de  noyau,  ou 
bien  le  noyau  encore  visible  est  mal  coloré,  mal  limité.  Dans 
certains  tubes  contournés,  on  voit  plusieurs  rangées  de  cel- 
lules ainsi  altérées;  ailleurs,  des  cellules  desquamées  ou  des 
débris  cellulaires  encombrent  les  tubes;  en  d’autres  points, 
les  cellules  ont  disparu,  laissant  par  places  la  membrane 
basale  en  contact  direct  avec  la  lumière  du  tube.  Cette  mem- 
brane basale  des  tubes  contournés  n’est  pas  altérée,  le  tissu 
interstitiel  intertubulaire  11e  présente  aucune  lésion.  Les 
glomérules  sont  sains,  leurs  artérioles  sont  intactes.  Les 
voûtes  artérielles  et  veineuses  qui  existent  à l’union  de  la 
substance  corticale  et  de  la  substance  pyramidale  ne  pré- 
sentent aucune  altération.  Dans  la  substance  pyramidale,  on 
trouve  côte  à côte  des  tubes  dont  l’épithélium  présente  les 
mêmes  lésions  que  celles  des  tubes  contournés  et  des  tubes 
grêles  qui  sont  indemnes.  Le  tissu  interstitiel  de  la  sub- 
stance pyramidale  est  aussi  sain  que  celui  de  la  substance 
corticale.  La  capsule  propre  du  rein  ne  présente  aucune 
altération. 

En  résumé,  cette  néphrite  syphilitique  à gros  rein  est  pu- 
rement épithéliale,  sans  participation  de  l’élément  intersti- 
tiel, ni  de  l’élément  vasculaire.  Les  glomérules  sont  intacts, 
les  tubes  grêles  sont  sains,  et  les  lésions  frappent  seulement 
certaines  portions  du  système  sécréteur  et  excréteur.  Ces 
lésions  sont  intenses  au  niveau  des  tubes  contournés  cL  des 
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tubes  droits.  Les  cellules  épithéliales  de  ces  tubes  sont  alté- 
rées ou  détruites. 

Les  préparations  histologiques  représentées  sur  la  figure 
ci-dessous,  donnent  une  idée  de  ces  lésions.  On  y voit  en  G 


un  glomérule  intact  et  en  T les  lubuli  dont  l’épithélium 
est  en  voie  de  désintégration  moléculaire  et  dont  les 
noyaux  sont  la  plupart  mal  colorés.  Le  tissu  interstitiel  est 
normal. 

Autre  observation.  Nous  avons  soigné  avec  Siredey  un 
jeune  malade  atteint  de  néphrite  syphilitique  précoce  dans 
les  conditions  suivantes  : Ce  jeune  garçon,  atteint  d’un  chan- 
cre à la  verge,  eut  tout  d’abord  une  syphilis  d’apparence 
bénigne,  la  roséole  fut  légère,  et  dès  le  début,  Siredey 
prescrivit  un  traitement  mercuriel.  Six  mois  après  1 in- 
fection, éclate  la  néphrite;  elle  s’annonce  par  des  maux 
de  tête,  avec  nausées  et  grand  affaiblissement;  l'urine 
contient  l’énorme  quantité  de  5D  grammes  d’albumine  par 
litre.  Malgré  le  régime  lacté  et  le  traitement  spécifique,  la 
situation  s’aggrave  rapidement;  aux  symptômes  précédents 
s’ajoutent  de  la  somnolence  et  une  diarrhée  fétide;  la 
langue  est  sèche,  le  pouls  monte  à 1-0.  Les  œdèmes  du 
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début  progressent  avec  rapidité,  l’anasarque  devient  consi- 
dérable. Bientôt  nous  constatons  l’œdème  pulmonaire  et. 
l’ascite.  En  dépit  du  traitement,  l’urémie  gastro-intesti- 
nale (vomissements  et  diarrhée)  reprend  avec  intensité. 
Nous  continuons  le  régime  lacté  et  nous  prescrivons  de 
très  légères  frictions  mercurielles  sur  les  reins.  A ce  mo- 
ment, la  situation  est  tellement  satisfaisante  que  le  malade 
prend  trois  litres  de  lait  par  jour  sans  compter  les  autres 
boissons,  et  il  urine  trois  à quatre  litres  en  moyenne;  la 
quantité  d’albumine  s’est  abaissée  de  30  grammes  à 5 gram- 
mes par  litre,  l’œdème  pulmonaire  s’est  amendé,  la  cé- 
phalée a disparu,  l’anasarque  a diminué,  la  constipation 
a remplacé  la  diarrhée,  les  nuits  sont  beaucoup  moins  agi- 
tées. 

Celte  phase  d'accalmie  relative  dure  quinze  jours;  puis, 
l’anasarque  reprend  avec  intensité  ; tous  les  téguments  sont 
imbibés  comme  une  éponge,  les  jambes  et  les  cuisses  ont 
triplé  de  volume,  les  bourses  ont  la  dimension  d’une  tête 
d’adulte.  Bientôt  une  douleur  apparaît  au  côté  gauche  et  un 
épanchement  pleural’  se  déclare.  L’ascite,  très  légère  au 
début  de  la  maladie,  prend  actuellement  une  notable  impor- 
tance, nous  estimons  que  le  péritoine  contient  six  ou  huit 
litres  de  liquide.  Les  vomissements  reprennent  avec  vio- 
lence; les  matières  vomies  sont  muqueuses,  noirâtres,  il  y 
a même  de  petites  hématémèses  (ulcérations  urémiques  de 
l’estomac). 

A dater  de  cette  époque,  la  dyspnée  devient  le  symptôme 
dominant;  l’épanchement  pleural  augmente  à gauche  et  un 
autre  se  forme  à droite.  Nous  décidons  alors  d’évacuer  le 
liquide  et  de  n’en  retirer  que  de  très  petites  doses  à la  fois, 
pour  ne  pas  favoriser  la  formation  d’un  œdème  aigu  du 
poumon.  Je  pratique  une  première  thoracentèse  de  200  gram- 
mes. Le  malade,  soulagé  par  cette  ponction,  en  réclame 
une  deuxième,  puis  une  troisième  ; nous  retirons  chaque 
fois,  300,  400  grammes  de  liquide,  ce  qui  procure  un  calme 
momentané.  Mais  le  liquide  se  reforme,  les  battements  car- 
diaques faiblissent,  la  torpeur  arrive  presque  au  coma,  la 


182 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


dyspnée  augmente,  et,  en  quelques  semaines,  le  malade 
succombe  à cette  néphrite  syphilitique  précoce  que  rien  n’a 
pu  enrayer. 

Voici  le  résumé  de  quelques  cas  du  même  genre,  ils  nous 
seront  utiles  pour  la  discussion  que  nous  aurons  à entre- 
prendre. Un  homme  de  quarante-sept  ans  entre  dans  le 
service  de  Fournier,  pour  un  chancre  syphilitique  de  l'ab- 
domen. Quatre  mois  après  l’apparition  du  chancre,  se 
développent  une  roséole  et  des  symptômes  de  néphrite 
aiguë  : anasarque  généralisée,  épanchement  dans  les  deux 
plèvres,  légère  ascite,  urines  rares,  très  albumineuses, 
avec  cylindres  granuleux.  Cet  homme  n’avait  jamais  eu 
antérieurement  le  moindre  accident  brightique.  Sous  l’in- 
fluence du  régime  lacté  et  du  traitement  mercuriel  et 
ioduré,  l’amélioration  survient,  mais  le  malade  quitte 
l'hôpital  incomplètement  guéri,  sans  qu’on  ait  pu  le  suivre 
plus  longtemps1. 

(Horteloup2).  — Un  homme  de  quarante-deux  ans,  ayant 
eu,  il  y a trois  mois,  un  chancre  syphilitique,  et  étant  actuel- 
lement en  pleine  éruption  secondaire,  entre  dans  le  service 
d’Horteloup  pour  une  anasarque  rapide,  avec  double  épan- 
chement pleural,  vomissements  fréquents  et  albuminurie 
considérable.  Le  diagnostic  de  néphrite  syphilitique  s’impose. 
Cette  néphrite  syphilitique  est  traitée  par  le  lait,  le  mercure 
et  l'iodure  de  potassium.  Le  malade  s’améliore  et  quitte 
l’hôpital  avec  les  apparences  de  la  guérison. 

(Wickham).  — Un  homme  ayant  eu,  il  y a six  mois,  deux 
chancres  syphilitiques,  est  pris  d’anasarque  rapide,  avec 
épanchement  dans  les  deux  plèvres,  épanchement  ascitique, 
oligurie  et  albuminurie.  L urine  contient  20  gi  animes 
d’albumine  par  litre.  Bientôt  éclatent  des  symptômes  uié- 
miques,  dyspnée,  assoupissement,  céphalalgie,  troubles 
visuels.  Le  malade  est  soumis  au  traitement  mercuriel  et 
ioduré,  et  après  plusieurs  alternatives  d’aggravation  et 

1.  Gastou.  Annales  de  dermatologie,  1893. 

2.  Cette  observation  et  les  deux  suivantes  ont  été  publiées  par  Wickham. 
Vmon  méd.,  24  octobre  1SS6. 
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d’amélioration  qui  durent  cinq  mois,  il  quitte  l’hôpital 
guéri,  du  moins  en  apparence. 

(Horteloup). — Un  jeune  garçon,  ayant  eu  un  chancre  sy- 
philitique il  y a deux  mois  et  demi,  entre  dans  le  service 
d’Horteloup  avec  des  syphilides  papulo-squameuses  généra- 
lisées. En  même  temps,  il  est  pris  d’anasarque,  de  vomis- 
sements, de  dyspnée,  d’ascite;  les  urines  contiennent 
8 grammes  d’albumine  par  litre.  Bientôt,  malgré  le  traite- 
ment, les  grands  symptômes  urémiques  apparaissent  : 
assoupissement  continuel,  diarrhée  incoercible,  et  le  malade 
succombe  à sa  néphrite  syphilitique.  A l’autopsie,  on  trouve 
les  reins  volumineux;  on  constate,  comme  altérations  his- 
tologiques, des  lésions  conjonctives  péritubulaires  et  péri- 
glomérulaires  et  des  lésions  épithéliales  consistant  en  une 
altération  granuleuse  des  cellules. 

(Mauriac1 2).  — Un  garçon  ayanteu  un  chancre  syphilitique, 
il  y a quatre  mois,  entre  dans  le  service  de  Mauriac  pour 
des  accidents  secondaires.  En  quelques  jours,  il  est  pris 
d’anasarque  bientôt  suivie  d’épanchement  pleural  et  d’ascite 
considérable.  Les  urines  sont  rares,  sanguinolentes  et  tel- 
lement albumineuses  qu’elles  se  coagulent  comme  du  blanc 
d’œuf.  Grande  anxiété  respiratoire,  vomissements,  diarrhée. 
Sous  l’influence  du  traitement,  mercure,  iodure,  diète 
lactée,  cette  néphrite  syphilitique  semble  s’amender,  mais 
deux  mois  plus  tard,  les  œdèmes  reparaissent,  la  dyspnée 
devient  excessive  et  le  malade  succombe. 

(Mauriac).  — Un  homme  ayant  eu  un  chancre  syphili- 
tique, il  y a deux  mois  et  demi,  est  pris,  en  pleine  roséole, 
d une  anasarque  rapide,  avec  urines  rares,  sanguinolentes 
et  très  albumineuses.  Le  traitement  est  aussitôt  institué, 
mercure,  iodure,  régime  lacté,  et  le  malade,  rapidement 
amélioré,  quitte  l’hôpital,  convaincu  qu’il  est  guéri. 

.(Darier  et  Hudelo*).  — Un  malade  atteint  de  roséole  au 
cinquième  mois  de  sa  syphilis  est  pris  d’anasarque,  de  cé- 

1.  Cette  observation  et  la  suivante  ont  été  publiées  par  Mauriac  : Svplii- 
lose  du  rein.  Arch.  génér.  de  médecine,  1887. 

2.  Darier  et  Hudeto.  Sem.  méd.,  20  juillet  1893. 


1S4 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


phalée,  de  troubles  digestifs,  de  dyspnée  intense;  l’urine 
est  fortement  albumineuse;  un  épanchement  se  fait  dans 
les  deux  plèvres  et  le  malade  succombe  à des  accidents 
intercurrents.  A l’autopsie,  on  trouve  deux  gros  reins  avec 
lésions  de  néphrite  dilïuse  subaiguë,  l’évolution  de  la  lésion 
rénale  s’étant  faite  chez  ce  malade  dans  une  période  de 
onze  mois. 

(Perroud1).  — Un  homme  de  vingt-deux  ans,  ayant  eu  un 
chancre  syphilitique,  entre  à l’hôpital,  deux  mois  plus  tard, 
pour  des  accidents  secondaires  et  pour  une  anasarque  rapi- 
dement généralisée.  Les  urines  contiennent  une  énorme 
quantité  d’albumine.  Cette  néphrite  syphilitique  aiguë  est 
traitée  par  le  mercure  et  l’iodure  de  potassium.  Un  épan- 
chement se  déclare  dans  la  plèvre  droite,  bientôt  suivi  de 
congestion  pulmonaire  avec  dyspnée  intense  et  crachats  san- 
guinolents. Puis  survient  un  érysipèle  et  le  malade  succombe 
six  semaines  après  le  début  de  sa  néphrite.  A l’autopsie,  on 
trouve  deux  gros  reins  blancs  avec  leurs  lésions  habituelles. 

Analyse  des  symptômes.  — Muni  de  ces  observations 
qui  paraissent  calquées  les  unes  sur  les  autres,  il  nous  sera 
facile  d’envisager  dans  son  ensemble  l’histoire  de  la  néphrite 
syphilitique  précoce  à forme  grave;  je  dis  à forme  grave, 
n’ayant  pas  à m’occuper  ici  des  néphrites  syphilitiques  pré- 
coces légères,  dont  j’ai  parlé  au  début  de  cette  étude.  Un 
premier  point  à bien  mettre  en  relief,  c’est  la  précocité  de 
la  néphrite  syphilitique.  En  fait  de  syphilis,  il  est  d’usage 
de  considérer  les  accidents  dits  secondaires  (ou  précoces) 
comme  beaucoup  moins  redoutables  que  les  accidents  ter- 
tiaires (ou  tardifs)  ; cela  est  vrai  dans  la  majorité  des  cas. 
Les  accidents  graves  de  la  syphilis,  syphilis  cérébrale,  aor- 
tique, laryngée,  pulmonaire,  ne  surviennent  habituellement 
qu’au  bout  de  quelques  années,  c’est-à-dire  à une  époque 
déjà  éloignée  de  l'infection  syphilitique.  Mais  que  d’excep- 
tions à cette  règle  ! Parmi  ces  localisations  viscérales  pré- 
coces de  la  syphilis,  la  néphrite  doit  être  mise  au  premier 


1.  Perroud.  Journal  de  médecine  de  Lyon , 18G7,  p.  118. 
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rang;  alors  même  que  les  reins  étaient  indemnes  avant  la 
syphilis,  la  toxine  syphilitique,  dès  les  premiers  mois,  frappe 
de  mort  l’épithélium  de  l’organe  ou  annihile  ses  fonctions; 
alors  apparaissent  l’insuffisance  rénale  et  les  grands  acci- 
dents. Pour  bien  mettre  en  relief  la  précocité  de  celte  né- 
phrite syphilitique,  dressons  le  bilan  des  époques  où  est 
apparue  la  néphrite.  Sur  dix-sept  observations,  je  trouve  la 
répartition  suivante  : La  néphrite  est  apparue  deux  fois  au 
huitième  mois  de  l’infection  syphilitique  (Mauriac,  Dieulafoy); 
deux  fois  au  sixième  mois  (Horteloup,  Siredey  et  Dieulafoy)  ; 
deux  fois  au  quatrième  mois  (Darier  et  Hudelo,  Fournier  et 
Gaslou);  cinq  fois  au  troisième  mois  (Horteloup,  Chante- 
messe,  deux  cas  de  Mauriac,  Dieulafoy)  ; cinq  fois  au 
deuxième  mois  (Horteloup,  Perroud,  deux  cas  de  Mauriac, 
Wagner).  D’après  cette  statistique,  la  néphrite  syphilitique 
apparaît  surtout  au  deuxième  et  au  troisième  mois  après  le 
chancre;  elle  est  souvent  contemporaine  de  la  roséole  et 
des  premières  plaques  muqueuses.  Elle  est  déjà  plus  rare 
du  huitième  au  douzième  mois  de  la  syphilis,  et  la  première 
année  passée,  on  dirait  que  le  malade  est  presque  à l’abri 
de  cette  terrible  éventualité.  Je  ne  dis  pas  que  la  néphrite 
aiguë  ne  puisse  pas  éclater  à des  époques  plus  éloignées, 
mais  c’est  une  exception. 

Un  autre  point  à bien  mettre  en  relief,  c’est  la  brusquerie 
avec  laquelle  éclatent  ces  néphrites  syphilitiques  précoces 
et  leur  tendance  à provoquer  des  infiltrations  de  tous  côtés  : 
anasarque,  œdème  pulmonaire,  épanchements  des  séreuses, 
de  la  plèvre,  et  du  péritoine.  Notre  premier  malade  a été 
pris  brusquement  de  bouffissure  du  visage  et  d’œdème 
considérable  des  membres  inférieurs;  j’estime  à une  dizaine 
de  litres  le  liquide  infiltré.  Chez  notre  second  malade,  les 
ojdèmes  avaient  apparu  brusquement;  en  peu  de  jours, 
l'anasarque  prit  de  telles  proportions  que,  d’après  le  poids 
du  malade,  on  pouvait  évaluer  à douze  ou  quinze  litres  la 
quantité  de  liquide  infiltré.  Le  jeune  homme  que  je  voyais 
avec  Siredey  avait  une  telle  anasarque  qu’il  ressemblait  à 
ces  bonshommes  de  baudruche  qui  n’ont  plus  forme  hu- 
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maine,  il  avait  en  outre  de  l’œdème  pulmonaire,  un  double 
épanchement  pleural  prompt  à se  reformer  après  thoracen- 
tèse  et  un  épanchement  péritonéal.  Chez  le  malade  de 
Gastou,  l’anasarque  s’était  généralisée  du  jour  au  lendemain 
et  avait  été  bientôt  suivie  d’épanchement  dans  les  deux 
plèvres  et  dans  le  péritoine.  Le  maiade  de  Horteloup  et 
Wickham  eut  une  anasarque  considérable  avec  épanche- 
ment dans  les  deux  plèvres  et  ascite  qui  nécessita  plusieurs 
ponctions  abdominales.  Le  malade  de  Fournier  et  lludelo 
fut  pris,  lui  aussi,  d’anasarque  rapide  et  d’épanchement  si 
abondant  dans  les  deux  plèvres  qu’on  dut  pratiquer  plu- 
sieurs thoracentèses.  Le  malade  de  Wagner  eut,  à la  sixième, 
semaine  de  son  infection  syphilitique,  une  anasarque  sou- 
daine suivie  d’ascite  et  d’épanchement  pleural.  La  brus- 
querie de  l’anasarque  et  de  l’œdème  pulmonaire  est  signalée 
par  Jaccoud  *.  Ces  exemples  prouvent  que  les  œdèmes  rapides 
avec  épanchement  des  séreuses  sont  un  des  caractères  prin- 
cipaux de  la  néphrite  syphilitique  précoce;  suivant  la  re- 
marque de  Jaccoud,  je  ne  vois  que  la  néphrite  scarlatineuse 
qui  puisse  lui  être  comparée. 

L 'abondance  de  l’albumine  est  encore  une  des  particula- 
rités de  la  néphrite  syphilitique  précoce.  Notre  premier  ma- 
lade en  avait  25  grammes  ; notre  second  malade  16  gram- 
mes ; le  jeune  homme  que  je  soignais  avec  Siredey  52  gram- 
mes ; le  malade  de  Horteloup  et  Wickham,  20  grammes  ; le 
malade  de  Fournier  et  Hudelo  11  grammes;  le  malade  de 
Chantemesse  52  grammes. 

Cette  abondance  excessive  de  l’albuminurie  au  cours  de 
la  néphrite  syphilitique  précoce  concorde  avec  l’étendue  des 
lésions  épithéliales  qui  peuvent  exister  à l’exclusion  de  toute 
autre  lésion  rénale  interstitielle  ou  vasculaire.  Les  lésions 
rénales  de  notre  second  malade  étaient  strictement  canton- 
nées aux  épithéliums  des  tubes  contournés  et  des  tubes 
droits,  comme  dans  le  cas  de  Darier  et  lludelo.  Dans  un  antre 
cas  de  Darier  et  lludelo,  des  lésions  de  glomérulite  s’asso- 

1.  Jaccaud.  Syphilis  rénale.  Clin,  de  la  Pitié,  1SS7. 
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ciaient  aux  altérations  parenchymateuses.  Dans  un  cas  de 
llorleloup  et  Wickham,  l’examen  histologique  fait  par  Du- 
rand-Fardel  démontra  les  mêmes  lésions  épithéliales  avec 
lésions  interstitielles.  Dans  deux  cas  publiés  par  Brault,  les 
lésions  glomérulaires  et  artérielles  occupaient  une  place 
importante1 2.  Ces  dernières  lésions  diffèrent  notablement 
des  lésions  trouvées  chez  notre  malade  et  chez  le  premier 
malade  de  Darier  cl  lludelo.  Ici,  en  effet,  ce  sont  les  alté- 
rations épithéliales  qui  étaient  dominantes  et  même  exclu- 
sives, tandis  qu’ailleurs  les  altérations  étaient  surtout  vas- 
culo-conjonctives.  Il  se  peut  que  les  lésions  présentent 
quelque  différence  suivant  que  la  néphrite  a traîné  plus 
ou  moins  en  longueur  ; dans  les  deux  faits  rapportés  par 
Brault,  il  s’agissait  de  néphrites  ayant  duré  l’une  cinq  à six 
semaines  et  l’autre  quatre  mois. 

Description.  — En  résumé,  voici  les  traits  les  plus  sail- 
lants de  la  néphrite  syphilitique  précoce  : Un  individu  est  au 
début,  de  sa  syphilis,  son  chancre  ne  date  que  de  quelques 
semaines  ou  quelques  mois,  la  roséole  est  à peine  terminée, 
les  plaques  muqueuses  ont  fait  leur  apparition.  Soudain, 
surviennent  des  œdèmes,  bouffissure  de  la  face,  œdème  des 
membres  inférieurs,  anasarque  rapidement  généralisée.  Les 
urines  contiennent  une  quantité  d’albumine,  10  grammes, 
20  grammes  en  vingt-quatre  heures  ; elles  sont  parfois  hé- 
maturiques  -.  L’infiltration  tend  à gagner  les  organes  et  les 
séreuses  : œdème  du  poumon,  épanchements  des  plèvres  et 
du  péritoine.  Pendant  cette  première  phase,  les  œdèmes  et 
l’albuminurie  sont  souvent  les  seuls  symptômes  appréciables  : 
il  se  peut  même  qu’après  quelques  semaines  de  traitement 
amélioration  et  guérison  surviennent  sans  autre  incident  ; 
c’était  le  cas  chez  notre  premier  malade.  Dans  d’autres  cir- 
constances, les  œdèmes  et  l’albuminurie  sont  accompagnés 
de  céphalée,  d’oppression,  de  vomissements,  de  diarrhée 
profuse;  les  urines  deviennent  plus  rares,  et  si  le  mal  fait 

1.  Traité  (le  méd.,  t.  V,  p.  580. 

2.  Jaccoud.  Clin.  méd.  delà  Pitié  1887.  p,  305. 
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des  progrès,  le  malade  succombe  en  quelques  semaines,  en 
quelques  mois  ; il  succombe  infiltré  de  partout,  dyspnéique 
et  comateux,  parfois  emporté  par  une  infection  intercur- 
rente (lymphangite,  érysipèle),  parfois  aussi  au  milieu  d’ac- 
cidents urémiques.  Toutefois  les  accidents  urémiques  (con- 
vulsions, coma,  etc.),  sont  plus  rares  ici  que  dans  les  né- 
phrites chroniques. 

Assez  souvent,  la  néphrite  syphilitique  parait  guérie,  les 
œdèmes  ont  disparu,  on  ne  trouve  plus  que  des  traces  d'al- 
huinine  et  le  malade,  fatigué  de  son  traitement  et  se  croyant 
désormais  invulnérable,  reprend  sa  vie  ordinaire  sans  s’oc- 
cuper autrement  de  sa  néphrite  passée.  C’est  un  tort.  Sous 
des  apparences  de  guérison,  la  néphrite  laisse  parfois  des 
reliquats  qui  vont  se  transformer,  à la  première  occasion, 
en  poussées  de  néphrite  aiguë;  j’ai  vu,  l’an  dernier,  un  jeune 
homme  atteint  de  mal  de  Bright  intense,  consécutif  à une 
néphrite  syphilitique  aiguë  considérée  comme  guérie  et  trop 
vite  abandonnée  a elle-même.  Il  ne  suffit  pas  d’enrayer  la 
néphrite  syphilitique,  il  faut  la  surveiller  de  près,  même 
après  disparition  des  symptômes,  car  elle  peut  être,  je  le 
répète,  l’origine  d’une  néphrite  chronique.  Elle  ne  diffère 
pas  en  cela  des  autres  néphrites  aiguës  qui  peuvent  passera 
la  chronicité. 

Le  diagnostic  de  la  néphrite  syphilitique  précoce  n’est  pas 
difficile,  il  suffit  d’y  penser.  Deux  grands  symptômes  démas- 
quent généralement  cette  néphrite  : des  œdèmes  rapides 
et  une  albuminurie  abondante.  Ne  prenons  pas  la  néphrite 
syphilitique  pour  une  néphrite  a frigore.  Je  ne  nie  pas  abso- 
lument la  néphrite  a frigore ; elle  est  admise  par  les  ailleurs 
les  plus  recommandables,  je  crois  en  avoir  vu  des  exemples 
indéniables;  mais  quand  on  y regarde  de  près,  on  est  forcé 
de  convenir  que  la  néphrite,  dite  a frigore,  reconnaît  parfois 
une  autre  origine  que  le  froid,  et  la  syphilis  en  réclame  une 
bonne  part.  Interrogez  le  malade,  examinez-le,  recherchez 
avec  soin  la  cicatrice  et  l’induration  qui  sont  les  témoins 
d’un  chancre  récent,  allez  à la  chasse  des  ganglions,  meltez- 
vous  en  quête  de  l'adénopathie  qui  survit  au  chancre  et 
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vous  verrez  alors  que  le  malade,  qui  se  croyait,  ou  qu’on 
croyait  atteint  d’une  néphrite  par  refroidissement,  est  en 
réaiité  atteint  d’une  néphrite  syphilitique  qui  vient  d’éclater 
dans  les  premiers  mois  de  l’infection. 

Muni  de  ce  diagnostic,  soyons  réservé  sur  l’issue  de  la  ma- 
ladie, car  l’expérience  nous  a appris  que  s’il  est  des  néphrites 
syphilitiques  précoces  à petits  œdèmes,  à faible  albuminurie, 
accessibles  au  traitement  et,  somme  toute,  peu  graves,  il  en 
est  d’autres,  à grands  œdèmes,  à grands  épanchements,  à 
forte  albuminurie,  à troubles  urémiques, qui  sont  peu  acces- 
sibles au  traitement  et  qui  présentent  le  plus  grand  danger. 
Cela  ne  veut  pas  dire  que  la  néphrite  syphilitique  grave 
ne  puisse  pas  guérir;  elle  est  curable,  même  si  l’ana- 
sarqueest  violente;  même  si  l’albuminurie  est  très  intense; 
je  viens  d’en  citer  plusieurs  exemples,  et  l’un  des  plus 
concluants  est  celui  de  notre  premier  malade.  L’amélio- 
ration est  annoncée  par  la  diminution  des  œdèmes  et  de 
l’albumine  ; au  contraire,  la  persistance  de  l’albumine  et 
l’augmentation  des  œdèmes,  en  dépit  du  traitement,  doivent 
nous  rendre  très  réservé  sur  l’évolution  ultérieure  de  la 
maladie. 

La  gravité  ne  vient  pas  seulement  des  accidents  urémiques, 
qui  sont  moins  fréquents  ici  que  dans  les  néphrites  chro- 
niques; les  malades  succombent  à l’imbibition  de  leurs  tissus 
et  de  leurs  organes  : anasarque  généralisée,  épanchements 
des  plèvres  et  du  péritoine,  œdèmes  du  poumon  et  du 
larynx.  Souvent  une  infection  secondaire  se  déclare  qui  vient 
hâter  la  mort;  notre  second  malade  a succombé  à un  érysi- 
pèle avec  œdème  pulmonaire  et  caillot  cardiaque.  Le  jeune 
homme  que  j’ai  soigné  avec  Siredey  a succombé  infiltré  de 
partout,  avec  œdème  pulmonaire,  épanchements  pleuraux 
que  la  thoracentèse  n’arrivait  pas  à tarir,  et  état  comateux 
probablement  dû  à Tœdème  cérébral.  Le  malade  de  Chan- 
temesse  n’est  pas  mort  urémique,  il  a succombé  à un  éry- 
sipèle. Le  malade  de  Perroud  est  également  mort  d’érysi- 
pèle. Un  des  malades  de  Mauriac  est  mort  d’anasarque  avec 
œdème  de  la  glotte. 
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Traitement.  En  face  d’une  néphrite  syphilitique  pré- 
coce à forme  grave,  quel  traitement  faut-il  instituer?  Pres- 
crivons d abord  le  régime  lacté  absolu,  comme  dans  toute 
néphrite  aiguë;  cetle  médication  est  loin  d’être  suffisante, 
mais  elle  est  indispensable.  Je  me  demande  même  si,  au 
point  de  vue  prophylactique,  le  régime  lacté  ne  devrait  pas 
être  ordonné  pendant  quelques  mois  à tout  individu  qui 
vient  d’avoir  un  chancre  syphilitique,  comme  on  doit  le  pres- 
crire a tout  individu  qui  vient  d’avoir  la  scarlatine.  Quand 
on  voit  avec  quelle  intensité,  avec  quelle  rapidité,  les  épi- 
théliums du  rein  sont  frappés  par  la  toxine  syphilitique,  on 
peut  se  demander  si  les  reins  ne  bénéficieraient  pas  d’un 
régime  préventif  qui  les  placerait  dans  les  meilleures  condi- 
tions pour  résister  au  poison.  A plus  forte  raison,  le  régime 
lacté  s’impose-t-il,  si  la  syphilis  éclate  chez  un  individu  dont 
les  reins  étaient  déjà  adultérés.  Bien  des  gens,  dans  le  cou- 
rant de  leur  vie,  ont  eu  les  reins  touchés  par  une  cause  ou 
par  une  autre,  scarlatine,  grippe,  puerpéralilé,  paludisme, 
saturnisme, goutte,  lithiase  rénale,  etc.;  toute  trace  de  l’an- 
cienne néphrite  a disparu,  du  moins  en  apparence,  mais 
n’oublions  pas  que  lorsque  les  reins  onl  été  adultérés,  ils  en 
conservent  longtemps  le  souvenir.  La  syphilis  survenant 
dans  ces  conditions,  les  reins  offrent  un  locus  minoris  n'sis- 
tcnliæ;  ils  sont  plus  vulnérables,  c’est  une  raison  de  plus 
pour  les  prémunir.  Règle  générale,  conseillons  le  lait  à toute 
personne  atteinte  de  chancre  syphilitique;  ce  régime,  plus 
ou  moins  mitigé,  doit  durer  trois  ou  quatre  mois,  puisque 
c’est  aux  deuxième  et  troisième  mois  de  l’infection  que  sur- 
vient de  préférence  la  néphrite  syphilitique. 

Comment  conduire  le  traitement  spécifique;  faut-il  pres- 
crire le  mercure,  l’iodure;  à quel  moment,  sous  quelle 
forme  et  à quelles  doses?  Les  préparations  mercurielles  sont 
indiquées,  mais  donnons-les  avec  modération.  Comme  mode 
d’administration,  nous  n’avons  que  l’embarras  du  choix, 
prolo-iodure  d’hydrargyre  en  pilules,  à la  dose  journalière  de 
5,  4 ou  5 centigrammes  ; ou  biiodure  d’hydrargyre  en  po- 
tion ou  en  injections.  Je  fais  usage  de  la  solution  huileuse 
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de  biiodure  d’hydrargyre;  chaque  gramme  de  cette  solution 
contient  4 milligrammes  de  substance  active.  On  injecte 
tous  les  jours  un  demi-gramme  ou  un  gramme  de  la  solu- 
tion, par  séries  de  six  à quinze  injections,  quitte  à suspen- 
dre et  à reprendre  la  médication  quand  on  le  juge  conve- 
nable. On  peut  également  conseiller  d’autres  préparations 
mercurielles  avec  ou  sans  iodure  de  potassium,  le  sirop  de 
Gibert,  par  exemple,  à la  dose  de  5,  10  grammes  par  jour; 
riodure  de  potassium  à la  dose  journalière  de  1,  2 grammes. 
Mais  le  mercure  et  l’iodure,  qui  donnent  de  si  merveilleux 
résultats  dans  un  grand  nombre  de  lésions  syphilitiques,  ont 
une  action  plus  incertaine  quand  il  s’agit  de  néphrite  syphi 
litique  aiguë.  A côté  de  succès  indéniables  et  rapides,  il  est 
des  cas  où  la  médication  mercurielle  et  iodurée  semble 
n’avoir  qu’une  faible  efficacité.  Quoi  qu’il  en  soit,  qu’on 
donne  le  mercure  avec  ou  sans  iodure,  donnons-le  avec 
mesure  et  prudence,  car  les  reins  sont  devenus  fragiles  et 
le  filtre  est  mauvais;  si  on  obtient  une  amélioration  rapide, 
comme  chez  notre  premier  malade,  tout  va  bien  ; mais  si, 
malgré  le  mercure  et  le  régime  lacté,  la  maladie  s'immo- 
bilise ou  s’aggrave,  comme  chez  notre  second  malade,  on  est 
fort  embarrassé;  on  craint,  ou  d’avoir  dépassé  la  dose  mé- 
dicamenteuse ou  de  ne  l’avoir  pas  atteinte  ; on  suspend  la 
médication,  on  la  reprend,  mais  le  mal  progresse;  on  dirait 
vraiment  que  les  épithéliums  du  rein  sont  si  profondément 
atteints  par  la  toxine  syphilitique  que  la  lésion  est  irré- 
parable. 

Les  œdèmes  et  les  épanchements  ont  ici  une  telle  impor- 
tance qu’il  est  rationnel  de  leur  donner  issue.  A ce  sujet, 
j ai  quelques  explications  à donner.  Le  malade  ayant  un 
épanchement  pleural,  ou  même  un  double  épanchement, 
il  a certainement  aussi  de  l’œdème  pulmonaire  qui  entre 
pour  une  part  dans  les  accidents  dyspnéiques  ; on  pratique 
la  thoracentèse  et  on  a raison,  mais  gardons-nous  de  reti- 
rer d’un  seul  coup  un  litre  ou  un  litre  et  demi  de  liquide, 
car  l’œdème  pulmonaire,  qui  jusque-là  était  limité,  pourrait 
bien  se  transformer  aussitôt  après  la  thoracentèse  en  un 
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œdème  pulmonaire  suraigu  des  plus  graves.  En  pareil  cas, 
contentons-nous  de  retirer  200  ou  500  grammes  de  liquide; 
si  c’est  nécessaire,  on  renouvelle  la  thoracentèse  plusieurs 
fois  par  semaine,  ainsi  que  nous  l’avons  fait  avec  Siredey 
chez  notre  malade.  Pratiquée  avec  l’aiguille  n°  2 de  l’aspi- 
rateur, la  thoracentèse  ne  mérite  même  pas  le  nom  d’opé- 
ration, elle  n’a  pas  plus  d’importance  qu’une  piqûre  faite 
avec  la  seringue  de  Pravaz.  Ces  thoracentèses  à petite  dose 
mettent  à l’abri  de  tout,  accident,  elles  soulagent  le  malade 
et  lui  donnent  satisfaction;  malheureusement  le  liquide 
pleural  se  reforme  souvent  avec  rapidité. 

Quand  l’anasarque  prend  de  fortes  proportions,  on  est 
tenté  de  favoriser  l’issue  du  liquide  au  moyen  de  piqûres 
cl  de  mouchetures,  aux  jambes,  aux  cuisses,  au  scrotum. 
C’est,  en  effet,  une  bonne  médication,  et,  en  vingt-quatre 
heures,  le  malade  perd  plusieurs  litres  de  liquide,  il  en 
éprouve  un  grand  soulagement  et  le  résultat  peut  en  être 
excellent.  Mais  ces  mouchetures  de  la  peau,  quelles  que 
soient  les  précautions  aseptiques,  deviennent  souvent  le 
point  de  départ  d’érythème  ou  de  lymphangite,  et  nous 
avons  vu,  dans  les  observations  précédentes,  que  l’érysipèle 
et  la  lymphangite  (abstraction  faite  de  toute  moucheture  à 
la  peau)  sont  une  cause  de  mort  assez  fréquente  chez  les 
gens  anasarqués  atteints  de  néphrite  syphilitique  précoce. 
Si  donc  survient  une  lymphangite  ou  un  érysipèle  mortel  à 
la  suite  des  mouchetures,  craignons  qu’on  ne  nous  impute 
la  cause  de  la  mort. 

B.  SYPHILIS  TERTIAIRE  DU  REIN 

11  ne  s’agit  plus  ici  de  néphrite  précoce  à marche  ra- 
pide, il  s’agit  de  syphilis  rénale  tardive,  néphrite  chro- 
nique, parfois  associée  à des  lésions  gommeuses,  scléro- 
gommeuses,  amyloïdes,  lésions  éminemment  tertiaires 
apparaissant  plusieurs  années,  dix  ans,  vingt  ans  après 
le  chancre.  C’est  un  vrai  mal  de  Rright  syphilitique.  .le 
sais  bien  qu’en  pareille  circonstance  il  est  souvent  diffi- 
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cile  de  faire  la  part  de  la  syphilis  comme  facteur  étio- 
logique. Si  un  ancien  syphilitique  est  atteint  de  maladie 
de  Bright,  et  si  on  trouve  en  même  temps  dans  son  bagage 
étiologique  une  ou  plusieurs  autres  causes  de  néphrite  (scar- 
latine, grippe,  fièvre  typhoïde,  saturnisme,  lithiase  rénale, 
goutte),  il  est  peu  commode  de  démêler  ce  qui  revient  à la 
syphilis,  on  se  contente  d’hypothèses,  sans  avoir  aucune  cer- 
titude. Mais  si  l’individu  atteint  de  néphrite  chronique  n’a 
dans  son  passé  aucune  autre  maladie  que  la  syphilis  et,  à 
plus  forte  raison,  si  sa  néphrite  tertiaire  est  contemporaine 
d’autres  lésions  syphilitiques  tertiaires  (gommes  de  la  peau 
ou  de  la  langue,  syphilis  nasale  ostéo-périostite,  etc.),  il 
est  logique  de  mettre  son  mal  de  Bright  sur  le  compte  de  la 
syphilis. 

Anatomie  pathologique.  — L’anatomie  pathologique  a 
spécifié  les  formes  diverses  que  peut  revêlir  la  syphilose 
tertiaire  des  reins.  Ce  sont  des  lésions  de  néphrite  chro- 
nique vulgaire  avec  ou  sans  lésions  gommeuses,  scléreuses, 
amyloïdes,  isolées  ou  combinées;  il  en  résulte  des  lésions 
rénales  d’aspect  différent.  Parlons  d’abord  des  gommes  : 
« Les  gommes  syphilitiques  du  rein,  dit  Comil1,  sont  assez 
rares.  J’ai  observé,  en  1864,  un  rein  qui  en  présentait  une 
vingtaine  dans  la  substance  corticale.  11  s’agissait  d’une 
femme  âgée,  morte  à Lariboisière,  dans  le  service  de 
Moissenet,  avec  albuminurie  et  anasarque2.  Le  foie  était 
criblé  de  néoplasmes  gommeux  caractéristiques.  Les  reins 
étaient  atteints  de  dégénérescence  amyloïde,  de  néphrite 
parenchymateuse,  et  les  gommes  ne  différaient  pas  de 
ce  qu’elles  sont  partout  avec  leurs  trois  zones.  » 

CüfTer  a présenté,  à la  Société  anatomique,  un  cas  de 
syphilis  du  rein  caractérisé  par  une  gomme  volumineuse 
grise  et  homogène.  Wagner  a publié  un  cas  de  néphrite 
syphilitique  avec  gomme  du  rein  droit  qui  était  petit,  foncé 
et  lisse,  tandis  que  le  rein  gauche  était  gros  et  pâle.  Plu- 


1.  Corail.  Leçons  sur  la  syphilis,  1879. 

2.  Corail.  Th.  de  doctorat.  Sur  les  lésions  anatomiques  du  rem  dan* 
l albuminurie,  p.  50,  1864. 
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sieurs  auteurs,  Püngel,  Lancereaux,  Lailler,  Axel  Key,  ont 
vu  des  gommes  du  rein  associées  à d’autres  lésions  syphi- 
litiques. 

La  néphrite  syphilitique  chronique  à lésions  interstitielles, 
scléreuses,  peut  aboutir  à l’atrophie  de  l’organe;  Wagner, 
sur  soixante-trois  cas  de  néphrite  syphilitique,  a constaté 
huit  fois  le  petit  rein  granuleux,  atrophique.  Parfois,  au 
contraire,  les  reins  sont  volumineux  avec  prédominance  de 
lésions  parenchymateuses.  Dans  quelques  cas  les  lésions  des 
deux  reins  sont  dissemblables,  l’un  des  reins  est  atteint  de 
néphrite  atrophique,  tandis  que  l’autre  rein  est  gros  et 
amyloïde.  Lancereaux  a vu  la  syphilis  rénale  caractérisée 
par  des  gommes,  par  de  la  néphrite  interstitielle,  par  la 
dégénérescence  amyloïde  et  par  des  cicatrices  profondes.  ! 
Dans  deux  cas  de  syphilose  du  rein,  À.  Key  a constaté  que  la 
sclérose  atrophique  n’occupait  que  la  partie  inférieure  du 
rein.  Weigerl  a publié  six  cas  d’atrophie  unilatérale  du  rein 
chez  les  syphilitiques.  Ces  différentes  citations,  que  j’em- 
prunte au  mémoire  de  Mauriac1,  prouvent  qu’à  l’encontre 
de  la  néphrite  syphilitique  précoce,  qui  est  générale  et  uni- 
forme, la  syphilis  tertiaire  peut  n’être  pas  la  même  sur  les 
deux  reins,  se  cantonner  à un  seul  rein  ou  à une  partie  du 
rein.  La  dégénérescence  amyloïde  est  une  des  lésions  les  ; 
plus  communes  de  la  syphilis  rénale;  elle  coïncide  assez 
souvent  avec  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie  et  de  la 
rate. 

Tels  sont  les  différents  aspects  de  la  syphilis  rénale  ter- 
tiaire, lésions  gommeuses,  scléro-gommeuses,  amyloïdes,  ï 
associées  en  proportions  inégales  à des  lésions  de  néphrite 
chronique.  Souvent  même,  on  ne  constate  que  des  lésions 
de  néphrite  chronique  sans  trace  de  lésions  gommeuses  ou 
amyloïdes.  C’est  dire  que  le  rein  syphilitique  tertiaire  peut 
revêtir  les  formes  et  les  aspects  les  plus  divers  ; il  peut  être 
volumineux  ou  atrophié,  bosselé,  déformé,  raviné. 

Description.  — Après  avoir  décrit  les  lésions  de  la  syphi- 


1.  Syphilose  du  rein , 1887,  p.  66. 
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lis  rénale  tertiaire,  voyons  comment  elle  se  comporte  clini- 
quement; les  exemples  suivants  en  donneront  une  idée. 
Le  9 avril  1891,  entrait  dans  mon  service  un  homme, 
atteint  de  néphrite  chronique  classique.  La  maladie  avait 
débuté,  un  an  avant,  par  les  petits  accidents  du  brightisme 
qu’on  retrouvait  presque  au  complet.  Plus  tard,  les  œdèmes 
étaient  survenus.  A cette  époque,  le  malade  avait  été  exa- 
miné par  Charrier,  qui,  ayant  constaté  un  mal  de  Bright, 
prescrivit  le  régime  lacté.  Malgré  ce  régime,  les  symptômes 
persistèrent,  les  maux  de  tête  surtout  devinrent  plus  vio- 
lents, l’œdème  des  jambes  augmenta  et  Charrier  me  de- 
manda de  recevoir  cet  homme  à l’hôpital.  Je  constate,  en 
effet,  une  néphrite  chronique  dont  l’évolution  ne  diffère  en 
rien  du  mal  de  Bright  vulgaire. 

La  céphalée  et  la  dyspnée  sont  les  symptômes  dominants. 
La  quantité  des  urines  est  à peu  près  normale;  elles  con- 
tiennent 85  centigrammes  d’albumine  par  litre.  En  recher- 
chant les  causes  de  cette  néphrite,  le  malade  finit  par  nous 
avouer,  après  pas  mal  de  réticences,  qu’il  avait  eu,  il  y a 
seize  ans,  une  syphilis  traitée  à plusieurs  reprises,  à l’hôpital 
du  Midi.  Comme  cet  homme,  jeune  encore,  n’avait  eu 
aucune  autre  maladie  infectieuse  capable  d’expliquer  sa 
néphrite,  je  crus  devoir  l’attribuer  à la  syphilis  et  j’instituai 
le  traitement  en  conséquence  : frictions  mercurielles  jour- 
nalières et  iodure  de  potassium  à la  dose  de  5 grammes, 
bientôt  élevé  à la  dose  de  6 grammes  par  jour.  Bien  que  le 
régime  lacté  donné  antérieurement  n’eût  produit  à lui  seul 
aucune  amélioration,  il  fit  partie  du  traitement.  En  quinze 
jours,  la  situation  était  totalement  modifiée,  et  en  un  mois, 
au  moment  où  cet  homme  demanda  à quitter  l’hôpital,  tous 
les  symptômes  avaient  disparu  : plus  de  céphalée,  plus  de 
dyspnée,  plus  d œdème;  l’albuminurie  avait  suivi  une 
marche  progressivement  descendante  et,  dès  le  dix-huitième 
jour  du  traitement,  il  n’y  avait  plus  trace  d’albumine  dans 
les  urines. 

Autre  observation.  Un  homme  de  quarante-six  ans  m’est 
envoyé  à l’Hôtel-Dieu,  par  Sauvineau  qui  a constaté  chez  lui 
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une  rétinite.  En  arrivant  salle  Saint-Christophe,  cet  homme, 
atteint  d’une  dyspnée  intense  provoquée  par  l’effort  qu’il 
vient  de  faire  en  montant  l’escalier,  s’assied  sur  une  chaise 
et  peut  à peine  répondre  à nos  questions.  Il  nous  apprend 
que,  depuis  longtemps,  sa  respiration  est  pénible  ; un  effort 
un  peu  considérable  provoque  des  accès  d’étouffement 
analogues  à celui  qu’il  vient  d’avoir  en  entrant  dans  la 
salle.  L’auscultation  donne  aussitôt  la  cause  de  la  dyspnée; 
on  trouve  aux  deux  poumons  des  râles  d’œdème  pulmo- 
naire rappelant  l’œdème  des  néphrites.  La  figure  du 
malade  est  bouffie,  surtout  aux  paupières.  Les  jambes  sont 
également  œdématiées.  Ces  renseignements,  complétés  par 
la  présence  d’une  forte  proportion  d’albumine  dans  les 
urines,  permettent  de  confirmer  le  diagnostic  de  maladie 
de  Bright. 

A l’auscultation  du  cœur,  on  trouve  un  bruit  de  galop,  et 
l’analyse  des  urines,  faite  le  jour  suivant,  donne  une  pro- 
portion de  8 grammes  d’albumine  par  litre.  Cet  homme 
est  atteint,  non  pas  d’une  néphrite  aiguë,  mais  d'une 
néphrite  chronique,  car  en  recherchant  les  petits  accidents 
du  brightisme,  on  acquiert  la  conviction  que  le  début  de 
cette  maladie  de  Bright  remonte  à un  an  et  demi  environ. 
Restaient  les  troubles  visuels  qui  inquiétaient  le  malade 
plus  encore  que  ses  troubles  dyspnéiques.  La  vue  n’est  pas 
totalement  perdue,  mais  peu  s’en  faut.  Cet  homme  peut 
encore  se  guider  dans  la  rue,  il  voit  les  gens  et  leur  figure 
sans  en  distinguer  les  traits  ; il  ne  peut  de  son  lit  dis- 
tinguer les  aiguilles  de  l’horloge  qui  est  dans  la  salle;  en 
un°mot,  il  craint  de  devenir  aveugle.  Sauvineau,  à l’examen 
ophthalmoscopique,  a constaté  que  ces  troubles  visuels  sont 
dus  à une  rétinite  brightique.  . 

Quelle  était  la  cause  de  cette  maladie  de  Bright. ^ Un 
trouve  la  syphilis  dans  le  passé  de  cet  homme.  Je  m’em- 
pressai donc  de  prescrire  le  traitement  mixte,  et  le  régime 
lacté  fut  adjoint  au  traitement.  Ceux  qui  11e  sont  pas  fami- 
liarisés avec  les  agréables  surprises  que  nous  reserve  par- 
fois le  traitomcnt  de  la  syphilis  auraient  eu  lieu,  certai- 
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nement,  d’être  étonnés  de  l’amélioration  rapide  qui  se  pro- 
duisit. Dès  le  troisième  jour  de  la  médication,  la  situation 
commençait  déjà  à se  modifier  : le  malade  respirait  mieux, 
il  marchait  sans  anhélation,  ce  qui  ne  lui  était  pas  arrivé 
depuis  un  an.  Au  sixième  jour  du  traitement,  il  pouvait  distin- 
guer les  traits  des  personnes  qui  l’entouraient.  A dater  de 
ce  moment,  l’amélioration  a été  si  rapide  qu’au  bout  de 
vingt-cinq  jours,  pendant  lesquels  le  malade  avait  eu  vingt- 
cinq  injections  mercurielles  et  avait  absorbé  150  grammes 
d’iodure  de  potassium,  il  était  absolument  transformé,  il 
lisait  son  journal  et  n’éprouvait  plus  d’oppression.  Pendant 
celte  même  période,  l’albumine  était  tombée  de  8 grammes 
à 75  centigrammes,  l’œdème  pulmonaire  avait  disparu,  et 
le  malade  se  trouvait  en  si  bon  état,  qu’il  n’eut  pas  la 
patience  de  prolonger  son  séjour  à l’hôpital. 

Dans  les  deux  observations  précédentes,  l’interrogatoire 
des  malades  rendait  possible  le  diagnostic  pathogénique, 
mais  il  est  des  cas,  où  le  sujet,  en  pleine  urémie,  est  inca- 
pable de  nous  renseigner.  En  voici  un  exemple  : On  apporte 
dans  nos  salles  un  homme  dans  un  état  presque  comateux. 
On  ne  constate  ni  déviation  du  visage  ni  trace  d’hémi- 
plégie. En  examinant  cet  homme,  mon  chef  de  clinique, 
Charrier,  aperçoit  à la  face  et  aux  membres  inférieurs  un 
fort  œdème  qui  éveille  l’idée  de  mal  de  Bright  avec  urémie 
à forme  comateuse;  aussi,  fait-on  appliquer  sur  les  reins 
des  ventouses  scarifiées  qui  donnent  environ  200  grammes 
de  sang.  Une  lettre  du  médecin  qui  avait  soigné  ce  ma- 
lade m’informe  qu’on  a trouvé  jusqu’à  28  grammes  d’al- 
bumine par  litre  ; nous  apprenons  de  plus  que  cet  homme 
éprouve  depuis  une  dizaine  de  jours  une  violente  céphalée 
frontale.  Ces  renseignements  étaient  suffisants  pour  confir- 
mer le  diagnostic  d’urémie  à tendance  comateuse.  Je  pres- 
cris le  lait,  qu’on  fait  prendre  tant  bien  que  mal  par  gor- 
gées. On  arrive  à recueillir  quelques  centaines  de  grammes 
d’urine  qui  contiennent  18  grammes  d’albumine  par  litre. 
Les  jours  suivants,  l’état  de  somnolence  et  de  torpeur  ne 
se  modifie  guère  et  le  malade  répond  fort  incomplètement 
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aux  questions  qu’on  lui  adresse.  Nous  apprenons  que  cet 
homme  a eu  la  syphilis  il  y a quinze  ans.  Nous  espérons 
alors  que  néphrite  et  urémie  sont  sous  la  dépendance 
de  la  syphilis.  Je  prescris,  en  conséquence,  le  mercure  et 
l’iodure  de  potassium  : le  mercure  sous  forme  de  solution 
huileuse  de  biiodure  d’hydrargyre  en  injection  et  l’iodure  à 
la  dose  de  4 grammes  par  jour. 

C’est  le  7 mai  que  le  traitement  fut  commencé;  le  11  mai, 
c’esL-à-dire  quatre  jours  plus  tard,  l’amélioration  était  déjà 
manifeste;  les  urines  avaient  doublé  de  quantité,  et  l’albu- 
mine, qui  était  montée  les  jours  précédents  jusqu’à 
28  grammes  par  litre,  n'était  plus  actuellement  qu’à 
8 grammes.  Les  jours  suivants,  même  amélioration  pro- 
gressive; l’assoupissement  et  les  douleurs  de  lèle  disparais- 
sent ainsi  que  les  œdèmes  ; le  malade  parle  et  cause  sans 
difficulté;  les  urines  atteignent  trois  et  quatre  litres  par 
vingt-quatre  heures;  elles  ne  contiennent  plus  que  1 gr.  25 
d’albumine  par  litre.  Telle  était  la  situation  du  malade  le 
25  mai.  C’était  une  véritable  métamorphose.  Cet  homme 
qui,  dix-huit  jours  avant,  était  plongé  dans  une  torpeur 
presque  comateuse  et  dont  l’état  était  des  plus  graves,  pou- 
vait actuellement  se  lever  et  converser  comme  un  homme 
en  santé.  Ce  résultat  était  dû  à 18  injections  mercurielles  et 
à 72  grammes  d’iodure  de  potassium.  Le  traitement  spéci- 
fique fut  momentanément  suspendu,  et  repris  quinze  jours 
plus  tard  dans  les  mêmes  conditions,  à l'exception  toutefois 
du  régime  lacté  que  le  malade  ne  voulait  plus  accepter 
dans  son  intégrité.  A ce  moment,  cet  homme  se  considérant 
comme  guéri,  ce  qui  était  prématuré  puisqu’il  avait  encore 
0 gr.  75  d’albumine,  demanda  sa  sortie  et  quitta  l’hôpital. 
Nous  l’avons  revu  six  mois  plus  tard,  en  novembre,  en  fort 
bon  état,  l’albumine  était  l’unique  témoin  de  sa  néphrite. 
Il  fut  de  nouveau  soumis  au  traitement  mercuriel  et  ioduré, 
et  il  nous  quitta  sans  avoir  la  patience  d’attendre  sa  gué- 
rison définitive. 

Ces  observations  prouvent  que  la  syphilis  tertiaire  du 
rein  évolue  avec  tous  les  signes,  avec  tous  les  symptômes 
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du  vulgaire  mal  de  Bright.  Comme  le  mal  de  Rright,  dont 
elle  n’est,  du  reste,  qu’une  modalité,  la  syphilis  rénale  tar- 
dive commence  souvent  par  une  phase  plus  ou  moins 
insidieuse  qu’il  faut  savoir  dépister.  Fréquemment,  dans  la 
néphro-syphilose  comme  dans  d’autres  néphrites  chroni- 
ques, ce  sont  les  petits  accidents  de  brightisme  qui  ouvrent 
la  scène,  sans  inquiéter  autrement  le  sujet,  et  dans  le  cours 
de  cet  état,  que  j’ai  appelé  syphilo-brightisme,  intermé- 
diaire pour  ainsi  dire  à la  maladie  et  à la  santé,  survien- 
nent des  épisodes  aigus  caractérisés  par  des  épistaxis  vio- 
lentes; par  des  accès  d’oppression  simulant  des  accès 
d’asthme;  par  des  troubles  digestifs  avec  vomissements, 
comme  on  en  voit  dans  les  gastrites  chroniques;  par  des 
œdèmes  de  la  face  et  des  extrémités  qui  mettent  sur  la 
piste  d’un  diagnostic  trop  souvent  méconnu.  La  néphro- 
syphilose  tertiaire  peut  n’ètre  pas  chronique  d’emblée,  elle 
fait  suite  parfois  à une  néphrite  syphilitique  aiguë.  Mais, 
quel  que  soit  son  mode  de  début,  il  est  rare,  quand  elle 
n’est  pas  soignée,  qu’elle  n’aboutisse  pas  à des  accidents 
graves  : urémie  dyspnéique,  comateuse,  délirante,  convul- 
sive. 

Dans  quelques  cas,  qui  sont  loin  d’ètre  rares  (surtout  au 
cas  de  syphilis  non  traitée),  les  lésions  syphilitiques  du 
rein  se  compliquent  de  syphilis  du  foie  (foie  douloureux  et 
déformé,  ictère,  ascite,  etc.)-  Cette  association  de  la  syphilis 
hépatique  et  rénale,  dans  laquelle  la  dégénérescence  amy- 
loïde joue  un  grand  rôle,  a été  mise  en  relief  par  Mauriac. 
Déjà  Rayer  avait  signalé  ce  fait.  Plusieurs  auteurs,  Næ- 
gel,  Wagner  en  ont  rapporté  des  observations.  Brault 1 a 
cité  le  cas  suivant  : Chez  une  femme  de  quarante-huit  ans, 
on  vit  se  développer  une  albuminurie  avec  œdème  des 
extrémités,  gagnant  progressivement  les  hypochondres, 
en  même  temps  que  le  foie  devenait  douloureux.  A plu- 
sieurs reprises,  un  fort  épanchement  ascitique  nécessita 
la  paracentèse,  et  pendant  toute  la  maladie  une  teinte 


t.  Traité  de  méd .,  t.  V. 


200  MALADIES  DE  I/APPARE1L  URINAIRE. 

subictérique  colora  les  téguments.  A l’autopsie,  le  foie,  di- 
minué de  volume,  pesait  920  grammes  et  présentait  de 
nombreuses  fissures  qui  le  décomposaient  en  plusieurs 
lobes.  Dans  l’épaisseur  du  tissu  fibreux  intra-hépatique 
existaient  des  gommes,  les  unes  presque  cicatrisées,  les 
autres  volumineuses,  confluentes,  en  pleine  évolution.  L’al- 
tération dominante  du  foie  était  une  hépatite  diffuse  an- 
cienne avec  infiltration  amyloïde  des  vaisseaux  de  fort  cali- 
bre. Les  reins,  de  dimension  normale,  du  poids  de  105 
et  170  grammes,  avaient  subi  la  dégénérescence  amyloïde 
au  niveau  de  presque  tous  les  glomérules. 

Dans  quelques  circonstances,  les  lésions  syphilitiques  ne 
sont  pas  seulement  cantonnées  aux  reins  et  au  foie,  elles 
envahissent  un  grand  nombre  d’organes;  c’est  une  vraie 
cachexie  syphilitique.  L’observation  suivante,  due  àNægel,  en 
donne  une  idée.  Un  homme  de  trente-six  ans  a eu,  à dix- 
huit  ans,  un  chancre  syphilitique  traité  par  le  mercure  et 
l’iodure  de  potassium.  Dix  ans  plus  tard,  ont  apparu  des 
syphilides  ulcéreuses,  et,  dix-septans  après  l’infection  syphi- 
litique, une  néphrite  s’est  déclarée.  Aux  œdèmes  et  à l’albu- 
minurie ont  fait  suite  des  symptômes  fort  graves,  urémie 
gastrique,  vomissements  incoercibles,  dyspnée  des  plus 
intenses,  et  les  accidents  ont  marché  si  vite,  qu’au  bout 
d’un  an  le  malade  a succombé  en  pleine  cachexie.  A l’au- 
topsie, on  trouve  les  reins  atteints  de  lésions  multiples: 
néphrite  interstitielle  et  dégénérescence  amyloïde  des  arté- 
rioles et  des  glomérules.  Dans  le  foie  et  dans  la  rate,  toutes 
les  artérioles  sont  infiltrées  de  matière  amyloïde.  Le  cœur 
est  gros,  le  ventricule  gauche  est  hypertrophié,  non  sclérosé, 
mais  atteint  de  dégénérescence  amyloïde.  Les  poumons  sont 
œdématiés  et  congestionnés. 

Nous  voici  édifiés  sur  les  différentes  modalités  de  la  syphi- 
lis rénale  tertiaire;  en  retracer  la  descriplion  serait  in ter- 
minable,  autant  vaudrait  reprendre  toute  l’histoire  du  mal 
de  Bright  et  de  l’urémie,  on  voit  où  cela  nous  conduirait; 
mieux  vaut  résumer  brièvement  la  question. 

Dans  une  première  variété,  la  syphilose  rénale  tertiaire 
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est  atténuée,  elle  n’aboutit  pas  aux  grands  accidents  du 
mal  de  Briglit,  elle  ne  se  traduit  que  par  les  petits  acci- 
dents du  brightisme  et  par  l’albuminurie  avec  ou  sans 
œdèmes  : c’est  le  syphilo-brighiisme. 

Dans  une  seconde  variété,  qui  est  la  plus  commune,  la 
syphilose  rénale  évolue  à la  façon  de  la  maladie  de  Briglit 
vulgaire;  elle  débute  plus  ou  moins,  insidieusement  par  les 
petits  accidents  du  brightisme  avec  albuminurie  et  œdèmes 
peu  étendus.  Les  autres  accidents,  épistaxis,  céphalée,  vo- 
missements, dyspnée,  troubles  visuels,  hypertrophie  car- 
diaque, etc.,  peuvent  survenir  à époques  indéterminées,  et  ce 
n’est  que  plus  tard  qu’éclatent  les  grands  symptômes  urémi- 
ques sous  toutes  les  formes,  si  la  maladie  n’a  pas  été  con- 
venablement traitée.  Parfois,  le  début  et  l’évolution  de  la 
néphrite  sont  plus  soudains  et  plus  rapides;  les  œdèmes  sont 
plus  généralisés,  y compris  l’œdème  pulmonaire,  l’albumine 
est  plus  abondante,  les  troubles  dyspnéiques  sont  plus  pré- 
coces; il  est  probable  que  des  lésions  épithéliales  intenses 
se  sont  jointes  aux  autres  altérations  des  reins. 

Dans  une  troisième  variété,  les  reins  ne  sont  plus  seuls  en 
cause,  la  syphilis  atteint  également  le  foie,  coexistence  qui 
doit  inspirer  les  craintes  les  plus  sérieuses.  La  déformation 
du  foie,  hypertrophie  ou  atrophie,  douleur  hépatique,  uro- 
bilinurie,  ictère,  ascite,  sont  les  symptômes  qui  témoignent 
des  lésions  hépatiques.  Enfin,  dans  une  quatrième  variété, 
la  syphilis  est  encore  plus  généralisée,  la  néphrite  ne 
représente  qu’un  des  coins  du  tableau,  plusieurs  organes 
sont  envahis;  le  foie,  la  rate,  les  intestins,  le  cœur  sont 
atteints  à titres  divers  de  lésions  syphilitiques  de  dégénéres- 
cence amyloïde  et  le  malade  succombe  fatalement  en  pleine 
cachexie. 

La  syphilis  rénale  tertiaire  peut  apparaître  dès  les  pre- 
mières années  de  l’infection,  ou  à des  époques  éloignées, 
dix  ans,  vingt  ans,  trente  ans  après  le  chancre.  Elle  se  fait 
quelquefois  par  poussées  successives,  avec  temps  d’arrêt. 
Après  une  première  ébauche  d’apparence  légère,  qui  rentre 
dans  la  description  du  syphilo-brighiisme,  les  symptômes 
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s'amendent  comme  si  la  maladie  était  guérie;  mais  qu’on  ne 
s’y  trompe  pas,  car  la  néphrite  peut  reparaître  plus  tard 
avec  une  redoutable  intensité. 

Encore  quelques  mots  au  sujet  de  la  syphilis  rénale  héré- 
ditaire. Nous  sommes  assez  mal  renseignés  à ce  sujet;  elle 
peut  être  précoce  et  survenir  dans  le  cours  de  la  première 
année  de  la  naissance,  ou  n’apparaître  que  tardivement, 
quinze  et  vingt  ans  plus  tard  (Fournier1 2).  Elle  se  traduit  par 
des  symptômes  qui  rappellent  la  syphilis  rénale  acquise. 

Le  diagnostic  de  la  néphro-syphilose  ne  repose  que  sur 
des  hypothèses.  Rien  dans  les  allures  d’une  néphrite  ne 
peut  faire  supposer  qu’elle  est  syphilitique;  le  début,  l’évo- 
lution, les  complications  du  mal  de  Bright  syphilitique  ne 
diffèrent  en  rien  du  mal  de  Bright  vulgaire.  Si  le  malade  a 
eu  la  vérole,  on  peut  supposer  que  sa  néphrite  est  syphili- 
tique; l’apparition  simultanée  ou  antérieure  d’accidents 
syphilitiques  en  d’autres  régions  (gommes  de  la  peau  et  de 
la  cavité  buccale,  ulcérations  tertiaires,  ostéo-périostite,  etc.) 
est  un  indice  précieux  pour  le  diagnostic.  Quoi  qu’il  en  soit, 
en  face  d’un  individu  atteint  du  mal  de  Bright,  n’oublions 
jamais  de  rechercher  la  syphilis  et,  si  nous  avons  quelque 
raison  de  croire  à la  nature  syphilitique  de  la  néphrite, 
n’hésitons  pas  un  instant  à prescrire  le  traitement. 

4près  avoir  décrit  la  syphilis  tertiaire  du  rein  sous  ses 
différentes  formes,  il  me  reste  à parler  d’une  question  assez 
mal  élucidée,  concernant  les  cas  où  l’albuminurie  syphiliti- 
que existe  seule,  sans  autres  symptômes  de  néphrite  chro- 
nique et  qui  réalisent  ce  que  j’ai  appelé,  dans  une  de  mes 
communications  à l’Académie  de  médecine,  la  dissociation 
des  actes  morbides  du  rein *. 

Le  plus  souvent,  au  cours  de  néphrites  chroniques,  l’al- 
buminurie et  l’insuffisance  de  la  dépuration  urinaire  appa- 
raissent en  même  temps  et  sont  connexes  des  altérations 
rénales.  Mais  dans  d’autres  ciconstances,  plus  nombreuses 


1.  Fournier.  Congrès  de  dermatologie  et  sypliiligraphie.  Paris,  1SS9. 

2.  Académie  de  médecine  séances  des  6 et  20  juin  1S93. 
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qu’on  ne  le  croirait  tout  d’abord,  ces  deux  actes  morbides, 
albuminurie  et  symptômes  brightiques,  sont  dissociés  et 
peuvent  rester  longtemps  dissociés.  Cette  dissociation  pré- 
sente des  modalités  diverses  : On  peut  être  brightique  et 
rester  brightique  pendant  quelque  temps  sans  être  albumi- 
nurique; par  contre,  on  peut  être  albuminurique  et  rester 
albuminurique  pendant  des  années  avant  d’être  brighti- 
que et  même  sans  le  devenir  jamais. 

J’ai  traité  cette  question  dans  les  chapitres  qui  sont  consa- 
crés à la  maladie  de  Briglit  et  aux  albuminuries  non  brigh- 
tiques; j’y  reviens  ici  à propos  de  la  néphrite  chronique 
syphilitique. 

Le  syphilo-brightisme  peut  exister  sans  albuminurie  et, 
d’autre  part,  l’albuminurie  syphilitique  peut  persisler  sans 
autres  symptômes  de  néphrite.  En  voici  des  exemples  : Le 
il  janvier  1897,  un  homme  de  trente  ans  entra  très  péni- 
blement dans  mon  cabinet;  il  s’appuyait  sur  une  canne  et 
traînait  les  jambes;  il  était  atteint  de  paraplégie.  Il  me  ra- 
conta qu’il  avait  éprouvé,  quelques  mois  avant,  des  four- 
millements, des  douleurs  et  une  pesanteur  qui  rendait  la 
marche  difficile.  Ces  symptômes  avaient  été  précédés  de 
douleurs  lombaires  qui  avaient  motivé  de  la  part  du  méde- 
cin traitant  un  examen  des  urines,  dans  lesquelles  il  trouva 
8 grammes  d’albumine  par  litre.  En  présence  de  celte 
albuminurie,  le  régime  lacté  absolu  fut  prescrit  et  continué 
pendant  deux  mois.  Un  nouvel  examen  donna  '10  grammes 
d albumine  par  litre;  l’albuminurie  avait  augmenté  malgré 
le  régime  lacté.  J examinai  le  malade,  et  je  constatai  les 
symptômes  d’une  paraplégie  à évolution  lente.  Ce  jeune 
homme,  qui,  en  sa  qualité  d’officier  d’infanterie,  était  ha- 
bitué à de  très  longues  marches,  ne  peut  faire  actuellement 
cinquante  pas  sans  s’arrêter;  c’est  avec  la  plus  grande  dif- 
ficulté qu’il  monte  un  étage.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
fortement  diminués,  surtout  du  côté  droit.  La  vessie  est 
paresseuse  et,  sans  qu’il  y ait  rétention  au  vrai  sens  du 
mot,  1 émission  de  l’urine  est  lente  et  difficile.  11  me  fut  aisé 
de  trouver  la  cause  de  cette  paraplégie;  le  malade  ayant  eu 
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la  syphilis  huit  ans  avant,  il  était  évident  que  sa  paraplégie 
était  due  à des  lésions  médullaires  syphilitiques.  De  plus, 
comme  l’albuminurie  avait  été  contemporaine  des  premiers 
symptômes  paraplégiques,  on  pouvait  supposer  que  les 
reins  avaient  été  atteints  simultanément  par  la  syphilis.  Je 
constatai,  par  un  examen  extemporané,  que  les  urines 
étaient  très  albumineuses,  mais,  quand  je  recherchai  d’an- 
tres symptômes  de  néphrite,  je  n'en  pus  trouver  un  seul.  11 
n’y  avait  trace  d’œdème  ni  au  visage,  ni  ailleurs;  le  malade 
m’affirma  n’avoir  jamais  constaté  la  moindre  bouffissure 
des  paupières.  La  recherche  des  petits  accidents  du 
brightisme  fut  tout  aussi  infructueuse;  pas  de  pollakiurie, 
pas  de  cryesthésie,  pas  de  crampes  dans  les  mollets;  je  ne 
constatai  ni  tension  artérielle,  ni  bruit  de  galop,  ni  dyspnée, 
ni  quoi  que  ce  soit  qui  pût  faire  supposer  que  la  dépuration 
urinaire  était  insuffisante.  Les  reins  avaient  donc  conservé 
leur  intégrité  normale  en  tant  qu'organes  dépurateurs, 
bien  qu’ils  laissassent  passer  dix  grammes  d’albumine;  il  y 
avait  donc  dissociation  des  actes  morbides  des  reins. 

Je  soumis  le  malade  au  traitement  mercuriel  et  ioduré. 
Six  semaines  après  le  début  du  traitement,  l’amélioration 
était  grande;  ce  jeune  homme,  qui  avant  la  médication 
mettait  un  quart  d’heure  à monter  un  escalier,  et  qui  ne 
pouvait  pas  faire  cinquante  pas  sans  s’arrêter,  gravissait 
actuellement  plusieurs  étages  et  faisait  un  kilomètre  sans 
fatigue.  Bien  que  j’eusse  supprimé  le  régime  lacté  dès  le 
début  du  traitement,  l’albuminurie  tomba  à 4 grammes.  Le.  . 
traitement  mercuriel  fut  recommencé,  et,  six  mois  plus  tard, 
ce  jeune  homme  reprenait  son  service,  faisait  plusieurs 
lieues  sans  fatigue  et  avait  retrouvé  la  santé.  Seule,  l’albumi- 
nurie persista  et  elle  persiste  encore  à la  dose  de  5 à 4 grammes 
par  jour,  sans  le  moindre  symptôme  brightique.  C’est  proba- 
blement ces  cas  que  Jaccoud  avait  en  vue  quand  il  décrivait 
« cette  forme  de  néphrite  dans  laquelle  les  symptômes  de  la 
détermination  rénale  sont  bornés  à l’altération  de  l'urine, 
du  moins  pendant  un  temps  fort  long1  ». 

1.  Clin,  de  la  Pitié , 1887,  p.  311. 
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Traitement.  — Le  mercure  et  l’iodure  de  potassium 
sont  les  deux  agents  thérapeutiques  de  la  néphro-syphilose 
tertiaire.  Ce  sont  les  préparations  mercurielles  qui  priment 
le  traitement;  je  donne  le  choix  aux  injections  de  solution 
huileuse  ou  aqueuse  de  biiodure  d’hydrargyre.  L’iodure  de 
potassium  peut  être  donné  à la  dose  journalière  de  - a 
G grammes,  suivant  la  tolérance  du  malade.  Il  faut  surveillei 
de  près  l’action  des  médicaments  en  n’oubliant  pas  que  le 
filtre  rénal  est  compromis.  Si  les  reins  sont  seuls  atteints  par 
la  syphilis,  si  le  foie  et  les  autres  organes  sont  indemnes,  le 
traitement  donne  les  meilleurs  résultats  ; on  arrive  a ren- 
dre à la  santé  des  gens  qui  étaient  brightiques  à un  degré 
avancé  et  qui  n’auraient  sans  doule  pas  guéri  si  leur 
néphrite  n’avait  pas  été  syphilitique. 

Mais,  pour  arriver  à la  guérison  définitive,  le  traitement 
doit  être  plusieurs  fois  repris  et  suspendu.  Les  lésions  ter- 
tiaires syphilitiques,  que  ce  soit  aux  reins  ou  ailleurs,  gué- 
rissent rarement  du  premier  coup  ; l'amélioration  est  sou- 
vent rapide,  parfois  surprenante,  mais  la  guérison  définitive 
est  plus  difficile  à obtenir.  Tantôt  l’amélioration  s’arrête  en 
plein  traitement,  tantôt  la  maladie  reparaît  à échéance 
rapprochée  ou  éloignée,  alors  qu'on  la  croyait  guérie  ; le 
mal  laisse  quelques  reliquats.  Il  faut  donc  surveiller  la  né- 
phrite, même  quand  on  la  suppose  guérie,  et  recourir  de 
nouveau  au  traitement  si  on  le  juge  nécessaire.  Les  cures 
de  Luchon,  d’Uriage,  d’Aix-la-Chapelle,  où  Ton  associe  le 
traitement  thermal  et  les  frictions  mercurielles,  rendent  de 
réels  services.  Les  malades  de  nos  hôpitaux  arrivent  rare- 
ment à complète  guérison  parce  qu’ils  nous  quittent  dès 
qu’ils  se  sentent  suffisamment  améliorés;  ils  ne  veulent  ou 
ils  ne  peuvent  attendre  plus  longtemps;  aussi  les  rechutes 
sont-elles  fréquentes. 

La  cure  lactée  n’a  pas,  dans  la  néphro-syphilose,  la 
même  importance  que  dans  d’autres  néphrites:  un  de  nos 
malades  a guéri  par  le  traitement  spécifique,  alors  que 
le  lait  pris  d’une  façon  exclusive  n’avait  donné  aucun  ré- 
sultat. Néanmoins,  le  lait  est  un  adjuvant  utile.  La  déchloru- 
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ration  (dont  j’ai  parlé  au  chapitre  de  la  malade  de  Brighl) 
I t être  appliquée  a la  néphrite  syphilitique,  surtout  quand 
elle  est  accompagnée  d’œdème.  1 


5 "•  KYSTES  DU  REIN  — GROS  REIN  POLYKYSTIQUE 


L e tilde  des  kystes  du  rein  comprend  les  kysles  conqéni- 
laux  et  les  kystes  acquis.  A celte  dernière  variété  appartien- 
nent : a.  les  petits  kystes  de  la  néphrite  interstitielle;  b.  les 
kystes  hemaliques;  c.la  dégénérescence  kystique  de  l’adulte- 
a.  les  kysles  hydatiques. 

.1°  kjjsles  congénitaux.  La  dégénérescence  kystique  du 
rein  chez  le  lœtus  peut  atteindre  des  dimensions  si  consi- 
dérables, quelle  devient  une  cause  de  dystocie.  Les  reins 
volumineux  compriment  et  refoulent  les“  organes  voisins, 
leur  surface  est  bosselée,  et  la  coupe  du  rein  montre  une 
foule  de  loges  de  dimensions  variables.  Ces  loges  contien- 
nent, un  liquide  clair  ou  foncé.  Le  mécanisme  de  ces  for- 
mations kystiques  est  livré  aux  théories  : atrophie  de  la 
substance  médullaire,  rétrécissement  et  oblitération  des 
tubes  droits,  distension  des  glomérules  (Virchow);  vice  de 
développement  de  l’appareil  urinaire  (Kosler).  Dans’certains 
cas  celte  dégénérescence  kystique  coïncide  avec  d’autres 
malformations  du  fœtus. 

■ kystes  de  la  néphrite  interstitielle.  Je  n’insiste  pas  sur 
la  formation  de  ces  kystes  déjà  décrits  : ils  ont  la  dimen- 
sion d’une  tête  d’épingle,  d’un  petit  pois;  ils  existent  à la 
surface  et  a l’intérieur  du  rein,  ils  contiennent  une  substance 
colloïde,  et  leur  formation  est  due  soit  à l’ectasie  des  tubes 
urin itères  oblitérés  ou  rétrécis  par  le  tissu  scléreux  soit  à 
des  dilatations  glomérulaires. 

o°  Les  kystes  hématiques  du  rein*  commencent  proba- 
blement par  être  des  kystes  dus  à l’oblitération  d’un  canali- 


1.  Labadie-Lagrave.  Article  Item.  Dict.  (le  méd.  et  de  chir. 
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cille  urinifère.  Ils  deviennent  assez  volumineux;  leur  mem- 
brane d’enveloppe,  très  vasculaire,  est  l’origine  d’hémor- 
rhagies successives,  et  leur  liquide  plus  ou  moins  coloré 
contient  des  grains  d’hématosine  et  des  cristaux  d’héma- 
toïdine  (Lancereaux). 

4°  Le  gros  rein  polykystique  va  faire  l’objet  principal  de 
ce  chapitre. 


cnos  REIN  POLYKYSTIQUE  DÉGÉNÉRESCENCE  KYSTIQUE 


Anatomie  pathologique.  — Le  gros  rein  polykystique, 
ou  dégénérescence  kystique  des  reins  de  l’adulte,  n’est  pas 
sans  analogie  avec  celle  du  fœtus.  Toujours  les  deux  reins 
sont  atteints1,  mais  ils  le  sont  inégalement  et  à différentes 
périodes  de  leur  évolution.  Leur  volume  peut  devenir  consi- 
dérable; ils  pèsent,  chacun,  plusieurs  centaines  de  gram- 
mes et  au  delà,  jusqu’à  1200  et  1500  grammes.  Les  reins 
polykystiques  ont  souvent  l’apparence  d’une  grappe  de 
raisin  dont  les  grains,  très  inégaux  comme  forme  et  comme 
dimension,  seraient  formés  par  les  poches  kystiques.  Ces 
poches,  isolées  ou  fusionnées,  anfractueuses,  sont  remplies 
de  liquides  opaques  ou  transparents,  de  coloration  et  de 
nature  différentes,  séreux,  albumineux,  gélatiniforme,  pu- 
rulent. Ces  liquides  contiennent  souvent  de  l’urée,  des 
chlorures,  des  phosphates.  Dans  les  kystes  de  moyen  volume, 
on  trouve  habituellement  des  brides  fibreuses  qui  les  cloi- 
sonnent. Les  parois  kystiques  sont  minces  et  le  paren- 
chyme rénal  qui  sépare  les  kystes  est  sain  ou  en  voie  de 
transformation  fibreuse  ; le  tissu  rénal  finit  à la  longue 
par  disparaître,  pour  laire  place  à des  tissus  fibreux  ou 
kystique.  C’est  dans  la  substance  corticale  que  les  kystes 
prennent  naissance,  ils  plongent  de  là  dans  la  substance 
médullaire. 

Les  reins  polykystiques  contractent  souvent  des  adhè- 


1.  Sur  67  cas,  la  dégénérescence  kystique  était  66  fois  bilatérale  dans 
statistique  de  Lojars.  Gaz.  des  Mpit.,  1889,  et  thèse  de  Paris,  1888. 
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rences  avec  les  organes  voisins,  avec  le  l'oie,  le  diaphragme, 
la  rate,  le  fascia  lombaire,  le  duodénum.  Ils  sont  parfois 
entourés  d’une  coque  de  tissu  fibro-adipeux,  périnéphrite 
scléro-adipomateuse  qu’on  peut  rencontrer  dans  toutes  les 
affections  chroniques  du  rein  et  qui  prend  naissance  dans 
l’atmosphère  cellulaire  périrénale.  Parfois  même  la  péri- 
néphrite est  suppurée.  Quand  ces  gros  reins  ne  sont  pas 
maintenus  par  des  adhérences,  ils  se  déplacent,  ils  devien- 
nent mobiles  et  flottants. 

L’uretère  et  le  bassinet  ont  conservé  leur  calibre  et  sont 
perméables,  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  l’hydro- 
néphrose. 

Le  cœur  gauche  peut  être  hypertrophié  comme  il  l’est 
dans  les  néphrites  chroniques. 

Le  foie  est  souvent  atteint  de  dégénérescence  kystique; 
cette  dégénérescence  simultanée  du  foie  et  des  reins  est 
loin  d’être  rare.  Lejars  en  a réuni  17  cas.  Le  foie  polykys- 
tique est  tout  à fait  comparable  au  rein  polykystique  ; il 
devient  énorme,  il  peut  arriver  à peser  cinq  et  six  kilos 
(Sabourin).  Sa  surface  est  bosselée  de  kystes  transparents, 
rougeâtres,  brunâtres,  du  volume  d’uu  pois  à la  dimension 
d’une  pomme.  Les  kystes  ayant,  débuté  à la  surface,  sous 
la  capsule  fibreuse,  plongent  et  se  développent  dans  la 
profondeur  de  l’organe.  A la  coupe,  le  foie  a l’aspect 
d’une  ruche,  les  poches  kystiques  étant  plus  ou  moins 
cloisonnées. 

Les  lésions  des  reins  et  du  foie  sont  successives  ou  simul- 
tanées, mais  elles  n’ont  pas  de  tendance  à se  généraliser. 
La  lésion  du  rein  reste  confinée  au  rein,  elle  n’envahit  ni 
les  ganglions  ni  les  tissus  voisins. 

Le  mécanisme  qui  préside  à la  formation  du  rein  poly- 
kystique est  livré  à des  suppositions.  « Malgré  son  carac- 
tère de  tumeur  épithéliale  la  rapprochant  des  processus 
néoplasiques,  la  dégénérescence  kystique  du  rein  n’a  aucune 
tendance  à se  généraliser,  elle  n’affecte  donc  jamais  1 appa- 
rence d’un  épithéliome  kystique  à tendance  envahissante  ; 
c’est  une  transformation  de  l’organe  sur  place,  analogue  à 
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relie  que  l’on  peut  suivre  dans  le  foie,  la  mamelle  et  le 

testicule.  » (Brault.)  . 

Description.  — Les  symptômes  du  rein  polykystique  peu- 
vent présenter  les  aspects  les  plus  divers  ; je  vais  passer  en 
revue  ces  différentes  modalités,  elles  donneront  en  même 
temps  une  idée  de  l’extrême  difficulté  du  diagnostic. 

Dans  une  première  variété,  la  dégénérescence  polykys- 
tique des  reins  évolue  à Yétat  latent  ; on  lait  1 autopsie  d un 
malade  mort  d’une  tout  autre  maladie,  de  tuberculose 
(Laveran),  de  pneumonie  (Marchand),  et  on  est  tout  sur- 
pris de  trouver,  en  outre,  deux  reins  polykystiques.  L’évo- 
lution latente  n’est  pas  difficile  à expliquer;  tant  que  l’un 
des  deux  reins  fonctionne  suffisamment,  ou  tant  qu’il  reste 
dans  les  deux  reins  assez  de  substance  rénale  pour  assurer 
la  dépuration  urinaire,  la  maladie  kystique,  inoffensive 
quant  à sa  nature,  peut  passer  inaperçue;  elle  peut  n’en- 
gendrer ni  douleur,  ni  hématurie,  ni  symptômes  urémiques, 
et  le  sujet  porteur  de  la  lésion  peut  succomber  à une  autre 
maladie,  avant  que  la  lésion  rénale  se  soit  révélée  par  des 
accidents.  Je  crois,  même,  que  dans  quelques  cas,  à côl é 
de  territoires  où  la  substance  rénale  est  complètement  atro- 
phiée ou  scléreuse,  il  en  est  d’autres,  où  la  substance  du 
rein  est  hypertrophiée  ; Chantreuil  en  a publié  une  observa- 
tion1. Ce  processus  d’hyperplasie  compensatrice,  s’il  est 
vérifié,  serait  analogue  au  processus  d'hypertrophie  com- 
pensatrice du  foie,  qu’on  trouvera  décrit  avec  la  cirrhose 
hypertrophique  alcoolique  et  avec  les  kystes  hydatiques  du 
foie. 

Dans  une  deuxième  variété,  c’est  l 'hématurie  qui  est  le 

1 symptôme  dominant,  le  premier  symptôme  apparent  du 
rein  polykystique.  Certes,  l’hématurie  légère  ou  intense, 
intermittente,  survenant  par  crises,  souvent  accompagnée 
de  douleurs,  cette  hématurie,  dis-je,  est  un  des  symptômes 
fréquents  du  rein  polykystique,  mais  il  y a des  cas  dans 


1.  Chantreuil.  Dégénérescence  kystique  du  foie  et  des  reins.  Suc.  anal,, 
1867. 
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lesquels  l’hématurie  se  comporte  autrement,  elle  devient  le 
symptôme  dominant,  prépondérant,  au  point  d’égarer  le 
diagnostic.  En  voici  un  exemple  : une  femme  de  42  ans, 
ayant  éprouvé  de  vives  douleurs  lombaires,  est  prise  d’hé- 
maturies qui  durent  un  mois  environ.  Après  une  période  de 
calme,  les  douleurs  reviennent,  et,  avec  elles,  de  nouvelles 
hématuries.  Un  an  plus  lard,  les  dduleurs  reparaissent  à la 
région  lombaire  et  a l’hypochondre  droit,  accompagnées 
d’hématuries  qui  persistent  pendant  quinze  jours.  Une 
pneumonie  étant  survenue  à un  an  de  distance,  la  pneu- 
monie débute  et  se  termine  par  des  hématuries  dont  la 
durée  fut  de  deux  à trois  jours.  A cette  époque  on  percevait 
sous  l’hypochondre  droit  une  tumeur  mal  limitée,  doulou- 
reuse. L’association  de  la  tumeur  et  des  violentes  héma- 
turies fit  penser  à un  cancer  du  rein  droit.  Plus  tard  la 
malade  fut  prise  de  lièvre,  de  vomissements,  de  perle  de 
connaissance,  et  elle  finit  par  succomber.  A l’autopsie  on 
trouva  une  dégénérescence  polykystique  du  rein  droit  et  du 
foie;  le  rein  gauche  était  également  polykystique1. 

Dans  une  troisième  variété,  c’est  la  douleur  qui  est  le 
symptôme  initial  ou  dominant.  La  douleur  est  un  des  sym- 
ptômes fréquents  des  reins  polykystiques;  elle  peut  être 
attribuée  à différentes  causes,  au  volume  de  la  tumeur, 
à sa  mobilité,  à ses  déplacements,  aux  adhérences,  aux 
suppurations  kystiques  ou  périrénales,  mais,  dans  d’autres 
cas,  la  douleur  apparaît,  je  le  répète,  dès  le  début  de  l’évo- 
lution kystique,  sans  qu’il  soit  facile  d’en  préciser  les  causes. 
En  voici  un  exemple  : Un  homme  de  57  ans  entre  dans  le 
service  de  Hanot  pour  des  douleurs  très  vives  qui  ont  débuté 
brusquement  dans  le  flanc  gauche,  avec  vomissements  et 
irradiations  à l’aine  et  au  testicule  gauche;  c’était  bien  le 
syndrome  de  la  colique  néphrétique.  Trois  jours  avant,  la 
douleur  s’était  localisée  à la  région  lombaire  gauche,  avec 
une  telle  intensité  que  le  malade  avait  cru  devoir  appliquer 

1.  Michalovricz.  Dégénérescence  kystique  du  foie  et  des  rems.  Thèse  de 
doctorat,  Paris,  1876. 
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un  vésicatoire.  Actuellement  la  douleur  est  surtout  violente 
à la  région  lombaire  et  au  flanc  du  côté  gauche,  elle  est 
exaspérée  par  la  palpation,  elle  s’irradie  à l’hypochondre 
droit.  Cet  homme  n’en  est  pas  au  début  de  ses  douleurs; 
déjà  il  y a longtemps,  dès  l’àge  de  dix-huit  ans,  il  éprouvait, 
sans  cause  appréciable,  des  douleurs  très  vives  aux  hypo- 
chondres  ou  dans  les  flancs;  ces  douleurs  duraient,  plu- 
sieurs jours  et  obligeaient  le  malade  à cesser  son  travail 
et  à s'aliter;  tant  que  durait  l’accès,  les  douleurs  étaient 
continues  avec  exacerbation.  On  examine  les  urines  qui 
sont  albumineuses.  Bientôt  le  malade  est  pris  de  vomis- 
sements et  de  diarrhée.  Les  douleurs,  très  intenses,  per- 
sistent à la  région  lombaire  et  au  flanc  du  côté  gauche. 
On  assiste  alors,  en  dépit  du  régime  lacté,  au  tableau 
symptomatique  de  la  grande  urémie,  dyspnée  intense, 
prostration  continuelle,  continuation  des  vomissements 
et  de  la  diarrhée,  anurie  presque  complète,  et  le  malade 
succombe  dans  le  coma.  On  trouve  à l’autopsie  une  dé- 
générescence polykystique  des  deux  reins  beaucoup  plus 
accentuée  au  rein  gauche,  qui  pèse  1150  grammes,  qu’au 
rein  droit  qui  pèse  870  grammes1 2. 

Dans  une  quatrième  variété,  les  symptômes  brightiques  ou 
urémiques  sont  d’emblée  les  symptômes  dominants.  Habi- 
tuellement ces  accidents  brightiques  et  urémiques  survien- 
' nent  à une  époque  avancée  de  la  maladie,  ils  ne  font  leur 
apparition  que  lorsque  la  substance  glandulaire  des  reins  a 
été  réduite  à des  proportions  qui  ne  suffisent  plus  à la  dé- 
t puration  urinaire  ; mais  il  y a des  cas  dans  lesquels  la  dégé- 
nérescence polykystique  des  reins  évolue  sans  ses  symptômes 
habituels,  silencieusement,  jusqu’au  jour  où  éclatent  des 
i symptômes  qui  simulent  une  vulgaire  néphrite  chronique, 
i En  voici  un  exemple  recueilli  par  mon  ancien  interne 
j Legrand  dans  le  service  de  Tenneson*  : Un  homme  de 
49  ans  entre  à l’hôpital  pour  une  céphalée  violente  qui 


1.  Schuchmann.  Arch.  génér.  de  méd.,  1886. 

2.  Th.  de  Lejars,  p.  91. 
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l’empêche  de  dormir;  il  est  comme  engourdi  et  il  faut  le 
presser  de  questions  pour  obtenir  quelques  réponses  pré-  • i 
cises.  11  n’avait  jamais  été  malade,  quand  il  fut  pris  en  1883, 
il  y a deux  ans,  de  symptômes  du  mal  de  Bright.  Il  n’a 
échappé  à aucun  des  petits  accidents  du  brightisme  : bour-  : 
donnements  d’oreille  et  dureté  de  l’ouïe;  crampes  violentes  . 
dans  les  mollets;  sensation  de  doigt  mort  au  pouce  de  la 
main  gauche;  vives  démangeaisons  au  point  d’entamer  i 
l’épiderme  par  le  grattage,  cryesthésie  aux  jambes,  épistaxis  ;| 
matutinales,  tous  ces  petits  accidents  du  brightisme,  il  les  a 
eus.  Des  accidents  urémiques  plus  importants  ont  apparu  i i 
depuis  quelque  temps  : tels  sont  la  céphalée  qui  le  tour- 
mente jour  et  nuit,  la  dyspnée  qui  revient  sous  forme  i 
d’accès,  les  vomissements  et  la  diarrhée.  Pour  compléter  le  • 
tableau,  des  œdèmes  à la  face  et  aux  jambes  reparaissent 
par  intervalles  depuis  deux  ans,  les  urines  claires  et  très-; 
abondantes  ne  contiennent  pas  d’albumine  pour  le  moment, . 
mais  elles  en  contenaient  50  centigrammes  par  litre  dix . 
jours  plus  tard  (dissociation  des  actes  morbides  du  rein). . t 
En  présence  de  ces  symptômes  et  de  leur  évolution,  le 
diagnostic  de  maladie  de  Bright  à lésions  scléreuses  prédo- 
minantes paraissait  s’imposer.  Le  malade  est  soumis  au  ré- 
gime lacté,  mais  les  événements  se  précipitent,  l'urémie 
lait  des  progrès  et  le  malade  succombe  dans  le  coma  sans  • 
convulsions.  A l’autopsie  on  ne  trouve  pas  la  néphrite  chro-  ; 
nique  supposée,  mais  les  deux  reins  ont  subi  la  dégénéres- 
cence polykystique,  ils  représentent  l’un  et  l’autre,  surtout 
le  gauche,  de  volumineuses  grappes,  composées  de  kystes 
de  dimensions  et  de  colorations  différentes. 

Non  seulement  la  dégénérescence  polykystique  des  reins  - 
donne  naissance  à tous  les  symptômes  de  l’insuffisance  uri- 
naire, petits  et  grands  accidents  urémiques,  mais  on  peut 
voir  survenir  tous  les  autres  accidents,  toutes  les  complica- 
tions qui  accompagnent  parfois  l’évolution  des  néphrites - 
chroniques  : tension  artérielle  exagérée,  gros  cœur  gauche 
avec  bruit  de  galop;  grande  épistaxis  à tamponnement; 
hémorrhagie  cérébrale  suivie  d'aploplexic  ou  d hémiplégie. 
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La  tumeur  polykystique  du  rein  n’est  généralement  appré- 
ciable qu’à  une  certaine  période  de  la  maladie,  encore 
même  ne  l’est-elle  pas  toujours.  La  tumeur  est  signalée 
18  fois  sur  les  62  observations  réunies  dans  la  thèse  de 
Lojars.  C’est  presque  toujours  en  avant  qu’il  faut  rechercher 
la  tumeur  polykystique,  car  c’est  presque  toujours  en  avant 
que  les  tumeurs  du  rein,  de  toute  nature,  tendent  à faire 
saillie;  on  arrive  à percevoir  la  tumeur,  mobile  ou  immobile, 
par  le  palper  bi-manuel  (Guyon).  Quoique  les  deux  reins 
| soient  toujours  augmentés  de  volume,  l’un  des  deux  reins 
est  tellement  plus  volumineux  que  l’autre,  qu'on  n’arrive 
presque  jamais  à sentir  les  deux  tumeurs  rénales;  la  décou- 
verte de  la  bilatéralité  des  tumeurs  simplifie  le  diagnostic 
comme  dans  un  cas  de  Duguet. 

Évolution  de  la  maladie.  — On  a pu  voir  à la  lecture 
des  observations  résumées  dans  ce  chapitre  que  la  dégé- 
nérescence polykystique  des  reins  est  loin  d’évoluer  tou- 
jours d’une  façon  régulière  : les  hématuries  et  les  douleurs 
sont  habituellement  les  symptômes  des  premières  années, 
puis  par  leur  développement  progressif,  les  reins  forment 
une  tumeur  souvent  perceptible;  à un  moment  donné 
apparaissent  des  signes  de  brightisme,  de  l’albuminurie, 
des  œdèmes,  et  à moins  de  maladie  mortelle  intercurrente, 
c’est  par  les  accidents  urémiques  que  sont  emportés  les 
malades.  Mais  à côté  de’cette  évolution  qu’on  observe,  il  est 
vrai,  dans  la  majorité  des  cas,  il  en  est  d’autres  où  la 
dégénérescence  polykystique  évolue  insidieusement;  par  la 
prédominance  de  ces  symptômes  brightiques  elle  simule  la 
néphrite  chronique,  par  la  prédominance  de  ses  douleurs 
avec  ou  sans  hématuries,  elle  simule  la  lithiase  rénale; par 
l’abondance  et  par  la  ténacité  de  ses  hématuries,  avec  ou 
sans  tumeur  rénale,  elle  simule  le  cancer  du  rein.  C’est 
dire  que  le  diagnostic  est  le  plus  souvent  extrêmement  dif- 
ficile, d’autant  plus  difficile,  que  la  dégénérescence  kystique 
du  foie  peut  encore  venir  compliquer  la  situation. 

Les  frissons  et  les  grands  accès  de  fièvre,  survenant  dans 
le  cours  de  la  dégénérescence  polykystique  sont  l’indice 
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d’une  infection  purulente.  Tantôt  la  purulence  se  déclare 
dans  les  cavités  kystiques  et  forme  des  abcès  qui  peuvent 
se  laire  jour  dans  le  bassinet  (pyurie),  tantôt  la  suppuration 
envahit  l’atmosphère  celluleuse  du  rein  (phlegmon  péri- 
néphrétique). 

La  marche  de  la  dégénérescence  polykystique  est  fort 
lente  et  sa  durée  est  indéterminée,  mais  son  échéance  est 
fatale,  car  la  chirurgie  est  impuissante  en  face  d’une 
maladie  progressivement  envahissante  qui  a pour  siège  les 
deux  reins. 


§ 12.  KYSTES  HYDATIQUES  DU  REIN 


Anatomie  pathologique.  — L’ordre  de  fréquence  des 
kystes  hydatiques  du  rein  les  place  après  ceux  du  foie  et 
du  poumon;  en  voici  la  proportion  : foie  166,  poumon  42, 
rein  30  (Davaine).  Habituellement  un  seul  rein  est  atteint, 
le  rein  gauche  plus  souvent  que  le  droit,  la  lésion  parait 
débuter  de  préférence  dans  la  substance  corticale,  le  kyste 
est  multiloculaire  ou  uniloculaire,  et,  dans  ce  dernier  cas, 
il  atteint  des  dimensions  qui  varient  du  volume  d’un  œuf 
à celui  d’une  tête  d’enfant.  Pour  ce  qui  est  de  la  compo- 
sition du  kyste  et  de  son  évolution,  je  renvoie  à l’élude  des 
kystes  hydatiques  du  foie  avec  lesquels  il  a la  plus  grande 
analogie;  les  seules  particularités  à noter,  c’est  que  les 
kystes  du  rein  contiennent  parfois  des  cristaux  d’acide 
urique,  du  phosphate  et  de  l’oxalate  de  chaux,  substances 
urinaires  qui  ont  pénétré  dans  le  kyste  par  dialyse. 

Le  kyste  hydatique  du  rein  contracte  parfois  avec  les 
organes  voisins  des  adhérences  qui  deviennent  vite  vascu- 
laires et  qui  compliquent  l’intervention  chirurgicale  : adhé- 
rences avec  le  foie,  avec  la  rate,  avec  l’estomac,  le  mésen- 
tère, l’intestin. 

Le  rein  atteint  de  kyste  hydatique  estparfois  réduit  àune 
coque  fibreuse;  parfois  aussi  une  partie  de  la  substance 
glandulaire  est  conservée;  ce  qui  reste  du  tissu  rénal  est 
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atteint  de  néphrite  interstitielle  ou  parenchymateuse  ; par- 
fois, au  contraire,  quelques  recoins  du  tissu  glandulaire  ont 
échappé  au  désastre  et  sont  même  le  siège  d’une  hyperpla- 
sie compensatrice.  C’est  une  question  bien  intéressante  que 
cette  hypertrophie  ou  hyperplasie  compensatrice  des  organes 
glandulaires.  Nous  commençons  à la  bien  connaître  pour 
certains  organes  ; on  la  trouvera  longuement  décrite  avec 
les  maladies  du  foie,  notamment  avec  la  cirrhose  hypertro- 
phique dite  alcoolique  et  avec  les  kystes  hydatiques  du  foie  ; 
je  l’ai  constatée  dans  les  kystes  hydatiques  de  la  rate;  eh 
bien,  cette  même  hyperplasie  compensatrice  se  retrouve  dans 
les  kystes  du  rein1 2.  On  dirait  que  l’organe  se  régénère  pour 
suppléer  aux  parties  détruites.  Tantôt  la  régénération  de  la 
substance  glandulaire  se  fait  dans  le  rein  kystique  ; tantôt 
c’est  le  rein  sain  qui  s’hypertrophie.  Braillon  8 cite  à ce 
sujet  une  observation  de  Blackburne  : il  s’agit  d’un  homme 
qui  n’avait  à droite,  ni  rein,  ni  uretère;  le  rein  gauche  fut 
atteint  de  kyste  hydatique,  et  à l’autopsie  on  trouva  que  la 
partie  de  la  substance  glandulaire  non  envahie  par  le  kyste 
avait  triplé  de  volume. 

La  palhogénie  des  kystes  hydatiques  du  rein  est  encore 
assez  obscure;  néanmoins  Neisser  et  Bœckel  ont  tenté  de 
l’élucider  par  la  théorie  que  voici  : les  œufs  de  tænia  sont 
introduits  dans  les  voies  digestives  par  l’alimentation;  par- 
venus dans  l’intestin,  ils  peuvent  suivre  différentes  direc- 
tions : ils  sont  transportés  au  foie  par  la  veine  porte,  ce 
qui  explique  la  présence  des  kystes  hydatiques  du  foie;  ils 
sont  transportés  au  mésentère  par  les  lymphatiques  (kystes 
du  mésentère);  ils  continuent  leur  pérégrination  à travers 
les  réseaux  lymphatiques  jusqu’aux  réseaux  lymphatiques 
des  cavités  séreuses  (kystes  du  péritoine  et  de  la  plèvre)  ; 
ils  suivent  la  voie  des  vaisseaux  lymphatiques  jusqu’au 
canal  thoracique  qui  les  déverse  dans  le  système  veineux  et 
le  cœur  droit;  de  là  ils  pénètrent  dans  le  poumon  (kyste 

1.  Albarran.  L’hypertrophie  compensatrice  en  pathologie  rénale.  Presse 
médicale,  22  janvier  1899. 

2.  Braillon.  Kystes  hydatiques  du  rein.  Th.  de  Paris,  1894. 
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hydatique  du  poumon);  ils  peuvent  continuer  leur  trajet  à 
travers  le  poumon,  aborder  le  cœur  gauche  et  être  lances 
dans  la  circulation  générale  (kystes  hydatiques,  beaucoup 
plus  rares,  du  cerveau,  des  muscles,  de  la  rate,  des  reins). 

Symptômes.  — Le  kyste  hydatique  du  rein  se  développe 
insidieusement  et  lentement,  jusqu’à  ce  qu'il  ait  acquis  un 
volume  assez  considérable,  et.  le  sujet  qui  en  est  atteint 
n’éprouve  que  quelques  douleurs  ou  une  pesanteur  à la 
région  lombaire,  sans  que  sa  santé  en  soit  autrement  incom- 
modée. Parfois  cependant,  des  hématuries  apparaissent, 
même  dès  la  période  de  formation  du  kyste,  hématuries 
comparables  aux  hémoptysies,  qui  sont  si  fréquentes,  dès  la 
première  période  du  kyste  hydatique  du  poumon.  J’ai 
constaté  ces  violentes  hématuries  dues  à l’hydatide  du  rein, 
chez  une  malade  dont  je  rapporterai  plus  loin  l’observation 
et  qui  fut  opérée  par  Berger.  A une  époque  plus  ou  moins 
éloignée  du  début,  une  tumeur  devient  manifeste.  Si  la 
tumeur  s’est  développée  à l’extrémité  supérieure  du  rein, 
elle  se  confond  en  partie  avec  le  foie  ou  avec  la  rate,  suivant 
le  côté  affecté,  et  le  diagnostic  devient  fort  difficile;  si  elle 
s’est  développée  à l’extrémité  inférieure,  elle  fait  saillie 
dans  la  fosse  iliaque.  Le  kyste  peut  suppurer  d’après  le 
mécanisme  qu’on  trouvera  développé  au  chapitre  de  l’Hyda- 
tide  du  foie,  et  il  peut  se  frayer  une  issue  par  diverses  voies. 

Cette  rupture  du  kyste  hydatique  est  presque  toujours 
précédée  de  la  suppuration  de  la  poche  kystique;  pour 
n’être  pas  absolu,  ce  fait  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent. 
11  n’est  pas  rare  alors  que  les  accidents  de  perforation 
soient  précédés  de  symptômes  tels  que  douleur,  frissons, 
fièvre,  anorexie,  abattement,  qui  annoncent,  ici  comme 
ailleurs,  l’infection  de  l’hydatide.  Passons  en  revue  les  diffé- 
rentes éventualités  qui  peuvent  se  présenter. 

La  perforation  du  kyste  se  fait  le  plus  souvent  dans  le 
bassinet  et  dans  l’uretère;  elle  est  spontanée  ou  favorisée 
par  un  traumatisme.  Au  moment  de  la  perforation  le  malade 
éprouve  une  douleur  vive,  une  sensation  de  déchirure  à la 
région  lombaire.  Bientôt  le  liquide  purulent  ou  non  purulent, 
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des  débris  de  membranes,  des  vésicules  hydatiques  toutes 
petites,  s’engagent  dans  l’uretère  et  provoquent  le  syndrome 
de  la  colique  néphrétique  : violentes  douleurs  sur  le  tiaje 
de  l’uretère,  à la  région  vésicale,  irradiations  douloureuses 
au  testicule,  au  périnée,  à la  verge,  à la  cuisse,  rétraction 
testiculaire,  nausées  et  vomissements,  rien  n y manque,  a 
les  corps  étrangers  arrivent  dans  la  vessie  et  si  1 urelere  es 
libéré,  la  colique  néphrétique  cesse,  mais  leur,  migration  a 
travers  les  voies  urinaires  peut  provoquer  d autres  acci- 
dents : l’arrêt  des  membranes  ou  des  vésicules  dans  1 uretere 
peut  être  la  cause  d’une  variété  d’hydronéphrose  ou  de 
pyonéphrose;  leur  séjour  dans  la  vessie  peut  provoquer  des 
troubles  urinaires  (douleur  et  pollakiurie)  ; leur  arrêt  dans 
l’urèthre  peut  causer  la  rétention  d’urine  et  nécessiter  le 
cathétérisme.  Après  la  rupture  de  l’hydatide  et  en  suppo- 
sant libre  le  passage  des  voies  urinaires,  le  malade  pisse, 
suivant  le  cas,  un  liquide  incolore,  un  liquide  louche,  puru- 
lent, de  mauvaise  odeur,  un  liquide  teinté  par  le  sang,  des 
lambeaux  d’hydalides,  des  vésicules,  des  concrétions  phos- 
phatiques.  L’examen  du  liquide  permet  de  retrouver  des 
crochets  d’échinocoque,  des  membranes  stratifiées  caracté- 
ristiques. Mais  l’évacuation  du  kyste  par  les  voies  urinaires 
ne  se  fait  pas  en  une  fois,  il  s’en  faut;  les  mêmes  accidents 
vont  se  renouveler  chaque  fois  qu’une  débâcle  nouvelle  se 
fera;  le  liquide  de  l’hydatide  passera  facilement,  mais  il 
faudra  compter  avec  les  hydatides,  avec  les  lambeaux  de  la 
poche,  avec  le  magma  riche  en  cholestérine  et  en  phos- 
phates qu’on  retrouve  dans  les  kystes  anciens;  sans  compter 
l’infection  possible  des  voies  urinaires. 

Dans  d’autres  cas,  l'hydatide  s’ouvre  dans  l’intestin  grêle . 
ou  dans  le  côlon,  et  le  malade,  après  avoir  éprouvé  de 
vives  douleurs  abdominales,  rend  sous  forme  de  diarrhée 
un  liquide  infect,  des  membranes,  « des  peaux  ».  et  parfois 
des  quantités  de  vésicules  d’hydatide.  L’intestin  offrant  au 
déversement  des  hydatides  une  voie  largement  ouverte,  la 
guérison  en  est  habituellement  la  conséquence. 

L’ouverture  du  kyste  dans  les  bronches  est  beaucoup 
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moins  favorable,  la  vomique  et  les  autres  symptômes  res- 
semblent de  tous  points  à la  complication  du  même  genre 
qui  peut  survenir  avec  les  kystes  du  foie.  On  a encore 
signale  l’ouverture  du  kyste  à la  peau  de  la  région  lom- 
baire; la  perforation  est  alors  précédée  de  la  formation 
d un  phlegmon  et  suivie  d’une  fistule. 

Le  diagnostic  du  kyste  hydatique  du  rein  ne  peut  reposer 
que  sur  des  hypothèses.  Au  milieu  de  symptômes  qui  n’ont 
aucune  signification  précise,  pesanteur,  douleur,  héma- 
turies, une  tumeur  devient  appréciable.  Cette  tumeur  est 
plus  ou  moins  volumineuse,  mobile  ou  immobilisée,  elle 
tend  à faire  saillie  en  arrière  à la  région  lombaire  ou  en 
avant  dans  la  cavité  abdominale;  quelle  est  la  nature  de 
celte  tumeur?  Est-ce  un  rein  flottant,  une  hydronéphrose, 
un  kyste  de  la  rate,  un  kyste  du  mésentère,  un  kyste  du 
l'oie,  un  kyste  ovarique,  un  lipome  du  mésentère  ? il  suffit 
de  lire  les  observations  publiées  à ce  sujet,  pour  voir  com- 
bien les  diagnostics  sont  indécis,  le  plus  souvent  erronés  et 
rediessés  par  la  ponction,  par  1 opération  ou  par  l’autopsie. 

Le  kyste  hydatique  des  reins,  malgré  sa  gravité,  est  infi- 
niment moins  grave  que  la  dégénérescence  polykystique  des 
reins,  car  dans  ce  dernier  cas  la  lésion  est  toujours  double, 
tandis  qu’elle  est  presque  constamment  unilatérale  au  cas 
d’hydatide.  L’adjonction  de  symptômes  brightiques  et  la 
mort  par  urémie,  qui  est  la  règle  dans  la  dégénérescence 
polykystique,  ne  se  voit  donc  pas  avec  le  kyste  hydatique; 
du  moins  on  ne  la  signale  pas,  et  cependant  elle  peut  arri- 
ver, dans  les  cas  fort  rares  où  le  kyste  hydatique  est  bila- 
téral et  où  la  lésion  compromet  assez  les  deux  reins  pour 
amener  l’insuffisance  de  la  dépuration  urinaire.  J’en  ai 
observé  un  cas  avec  Berger.  11  s’agissait  d’une  femme 
atteinte  d’un  énorme  kyste  hydatique  du  rein  gauche  qui 
s’annonça  par  des  hématuries  rénales  très  abondantes;  ce 
lut  là  le  premier  signe.  A ces  hématuries  plusieurs  fois 
répétées,  s’ajoutèrent  d’autres  symptômes,  pesanteur,  dou- 
leurs vives  avec  irradiations  multiples  et  apparition  d'une 
tumeur.  La  tumeur  rénale,  étant  donné  les  hématuries,  fut 
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considérée  d’abord  comme  une  tumeur  maligne;  d’abord 
lente  dans  ses  progrès,  elle  prit  à un  moment  donné  un 
énorme  volume  et  elle  devint  fluctuante.  Berger  pratiqua 
une  première  ponction  aspiratrice  qui  donna  issue  à une 
grande  quantité  de  liquide  hydatique  limpide  et  non  albu- 
mineux. Le  liquide  s’étant  reproduit,  deux  nouvelles  ponc- 
tions avec  injections  de  sublimé  lurent  pratiquées  en  quel- 
ques mois  sans  meilleur  résultat.  Le  volume  de  la  tumeur 
qui  remplissait  le  flanc  gauche,  une  partie  de  la  région 
ombilicale,  et  qui  eût  été  difficilement  accessible  par  la 
région  lombaire,  fit  recourir  à une  laparotomie  latérale.  Le 
péritoine  ouvert,  on  vit  le  côlon  descendant  en  avant  de  la 
tumeur,  qui  était  franchement  rétro-péritonéale.  La  tumeur 
incisée  contenait  un  grand  nombre  de  vésicules  hydatiques, 
mais  pas  de  pus;  la  surface  interne  de  la  poche  s’élimina 
par  fragments,  et  au  bout  de  deux  mois  la  guérison  était 
complète.  Mais  bientôt,  je  constatai  des  symptômes  de 
brightisme  avec  albuminurie,  hypertrophie  cardiaque  et 
bruit  de  galop  ; je  dirai  même  que  l’albuminurie  avait  été 
constatée  dès  la  première  phase  de  la  maladie;  en  tout  cas, 
il  était  évident  que  le  rein  du  côté  opposé,  en  apparence 
sain  jusque-là,  était  maintenant  envahi  soit  par  l’hydatide, 
soit  par  des  lésions  de  néphrite  concomitante.  En  eflet',  les 
symptômes  d’insuffisance  urinaire  ne  firent  qu’empirer, 
deux  fois  des  attaques  d’urémie  furent  combattues,  mais 
la  lésion  de  l’unique  rein  restant,  faisant  des  progrès,  la 
malade  succomba  en  pleine  urémie  convulsive. 

Inutile  de  dire  que  le  seul  traitement  rationnel  du  kyste 
hydatique  du  rein  est  le  traitement  chirurgical.  Ici  comme 
pour  les  kystes  du  foie,  la  ponction  aspiratrice,  simple,  sans 
injection,  peut  suffire,  mais  au  cas  d’insuccès,  l’indication 
est  formelle  et  urgente,  il  faut  opérer. 

§ 15.  CANCER  DU  REIN 


Anatomie  pathologique.  — Le  cancer  du  rein  est  pri- 
mitif ou  secondaire.  Le  cancer  secondaire  est  consécutif  au 
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cancer  du  testicule,  de  l’utérus,  de  l’estomac,  il  se  déve- 
loppe sous  forme  de  noyaux  qui  siègent  surtout  dans  la 
substance  corticale  et  qui  reproduisent  exactement  la  nature 
de  la  tumeur  primitive. 

Le  cancer  •primitif  est  presque  toujours  unilatéral  et  il 
n’épargne  pas  1 a jeune  âge1,  abstraction  faite,  bien  entendu, 
des  cas  de  sarcome,  qui  eux,  sont  spéciaux  à l’enfance2.  Le 
rein  peut  être  envahi  par  l’une  des  variétés  du  carcinome, 
encéphaloïde,  squirrhe,  colloïde  ou  mélanique,  mais  l'encé- 
phaloïde  est  le  plus  fréquent.  « Que  le  cancer  du  rein  soit 
mou  (cancer  encéphaloïde),  de  consistance  élastique  (adé- 
nome) ou  assez  ferme  (variété  sqirrheuse),  il  est  toujours 
constitué  par  une  production  épithéliale.  Pour  notre  part, 
nous  n’avons  jamais  rencontré  de  cancer  du  rein  qui  ne 
lût  un  épithélioma  nettement  caractérisé.  » (Brault.) 

La  forme  du  rein  cancéreux  est  à peu  près  conservée, 
son  poids  varie  de  1 à 10  kilos,  par  conséquent  son  volume 
est  parfois  considérable  ; il  présente  souvent  des  bosselures 
couvertes  d’arborisations.  A la  coupe,  le  rein  cancéreux  n’a 
pas  une  densité  homogène;  souvent  les  parties  récemment 
formées  ont  une  apparence  adénomateuse;  les  sillons  qui 
les  séparent  des  parties  saines,  au  lieu  d’être  formés  par 
une  ligne  régulièrement  arrondie,  sont  presque  toujours 
festonnés  (Brault).  L’hypertrophie  compensatrice  a été  signalée 
par  Albarran3.  Parfois  le  cancer  forme  une  masse  comme 
enkystée  dans  la  capsule  distendue  et  on  peut  ne  trouver 
aucun  vestige,  ni  du  bassinet  ni  de  l’orifice  de  l’uretère 
oblitéré.  Fréquemment,  dans  le  bassinet  conservé  font 
saillie  des  bourgeons  cancéreux  qui  ont  perforé  la  mu- 
queuse. 

La  lésion  cancéreuse  débute  souvent  par  l’extrémité 
supérieure  du  rein,  elle  atteint  d’abord  la  substance  corti- 
cale et  se  propage  à la  substance  médullaire.  La  tumeur 

1.  Duxan.  Cancer  chez  les  enfants.  Th.  de  Paris,  1876. 

2.  Lancereaux.  Diction,  cncycl.  des  sc.  méd.,  art.  Reix,  p.  2i5. 

3.  L'hypertrophie  compensatrice  en  pathologie  rénale.  Presse  médi- 
cale, 22  février,  1899. 
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est  diffuse,  ou  bien  composée  de  nodosités  qui  laissent 
entre  elles  des  portions  de  tissu  qui  subit  un  épaississe- 
ment fibreux.  La  capsule  du  rein  oppose  une  barrière  que 
le  cancer  ne  franchit  que  tardivement,  aussi  la  propagation 
du  cancer  rénal  et  les  infections  à distance  sont-elles  rare 
ment  précoces;  ce  lait  explique  pourquoi  les  cancers  du 
rein  permettent,  dans  quelques  cas,  une  survie  de  cinq, 
six,  sept  ans.  Dans  la  statistique  de  Roberts,  la  propagation 
du  cancer  s’était  faite  31  fois  sur  51  cas;  dans  la  statistique 
de  Ebstein,  la  propagation  cancéreuse  atteignait  environ  la 
moitié  des  cas. 

L’uretère  est  souvent  cancéreux,  oblitéré,  transforme  en 
une  masse  rigide.  Le  hile  du  rein  est  souvent  envahi  par  le 
cancer,  les  ganglions  sont  volumineux  et  adhérents,  les 
artères  résistent  longtemps,  mais  les  veines  du  hile  sont 
quelquefois  perforées  par  des  bourgeons  cancéreux  ; on  a 
vu  dans  la  veine  rénale  un  bourgeon  cancéreux  atteignant 
de  telles  dimensions  qu’il  pénétrait  dans  la  veine  cave 
inférieure,  et  remontait  sans  se  rompre  jusque  dans 
l'oreillette  droite  qu’il  remplissait  en  partie  (Brault).  Les 
vaisseaux  du  hile  peuvent  être,  sinon  envahis,  au  moins 
comprimés  par  la  masse  cancéreuse,  la  compression  des 
veines  peut  déterminer  des  caillots  thrombosiques  qui  se 
forment  dans  la  veine  rénale  et  remontent  dans  la  veine 
cave  inférieure  et  jusque  dans  l’oreillette  droite,  produisant 
ainsi  l’œdème  des  membres  inférieurs  et  de  la  partie  infé- 
rieure du  tronc. 

La  propagation  se  fait  par  contiguïté  ou  par  infection,  au 
moyen  de  voies  veineuses  et  lymphatiques.  La  capsule 
fibreuse  offre  une  telle  résistance  que  la  propagation  par 
contiguïté  est  relativement  rare.  Quand  la  généralisation  se 
fait  par  voie  sanguine  et  lymphatique,  elle  atteint  de  préfé- 
rence les  poumons,  le  foie,  les  ganglions  lombaires  et 
mésentériques,  la  capsule  surrénale.  Les  vertèbres  sont 
également  envahies  par  le  cancer.  Si  le  cancer  du  rein 
envahit  rarement  les  organes  génito-urinaires,  c’est  à cause 
de  la  direction  du  courant  lymphatique,  tandis  que  pour  la 
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même  raison  le  cancer  des  organes  génito-urinaires  envahit 
très  souvent  le  rein  (Guillet).  Le  cœur  est  souvent  dilaté  et 
hypertrophié,  ce  qui  s’observe  du  reste  dans  les  différentes 
tumeurs  de  l’abdomen1. 

Description.  — Les  douleurs,  l’ hématurie , le  dévelop- 
pement d’une  tumeur  abdominale  et  le  varicocèle  sympto- 
matique, sont  les  symptômes  habituels  du  carcinome  rénal. 
Nous  étudierons  en  détail  la  valeur  respective  de  chacun  de 
ces  symptômes.  Mais  un  premier  fait  à établir,  c’est  que  le 
cancer  du  rein  peut  évoluer  d’une  façon  absolument  insi- 
dieuse et  latente. 

Cancer  rénal  à forme  latente.  — Le  rein  a parfois  une  tolé- 
rance telle,  que  Rayer,  dans  ses  mémorables  travaux,  avait 
eu  bien  soin  de  réserver  une  place  à part  pour  les  cancers 
latents2.  C’est  le  cancer  secondaire,  il  est  vrai,  qui  est 
latent  plus  souvent  que  le  cancer  primitif,  mais  néanmoins 
des  observations  de  latence  existent  dans  les  deux  cas. 
Tuffier  a bien  mis  en  relief  le  tableau  de  ce  cancer  latent 
primitif  : un  malade  ayant  déjà  dépassé  la  cinquantaine 
maigrit,  perd  peu  à peu  ses  forces,  prend  une  teinte  jaune 
paille,  sans  qu’aucun  des  viscères  paraisse  en  souffrance. 
L’urine  examinée  montre  à peine,  et  pas  toujours,  quelques 
traces  d’albumine.  La  faiblesse  devient  extrême,  le  patient 
ne  peut  plus  se  lever,  il  perd  complètement  l’appétit;  alors 
apparaissent  en  un  point  variable  de  l’économie,  les  plèvres 
ou  le  poumon,  le  médiastin  par  exemple,  des  signes  de  com- 
pression, et  le  malade  succombe.  L’autopsie  démontre  un 
cancer  primitif  du  rein,  ayant  envahi  et  dissocié  tout  le  rein 
et  ayant  provoqué  la  formation  de  noyaux  cancéreux  secon- 
daires dans  d’autres  organes3. 

Les  cancers  secondaires  du  rein  peuvent  être,  mieux 
encore  que  le  cancer  primitif,  absolument  silencieux.  En 
voici  un  exemple  rapporté  par  Tuffier  : un  homme  de  26  ans, 

1.  Sebileau.  Ilev.  de  chir.,  1886. 

2.  Rayer.  Maladie  du  rein,  p.  689. 

3.  Tuilier.  Tumeurs  malignes  du  rein.  Annales  des  maladies  gênilo- 
urinaires,  février  1888 
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journalier,  entre  à l’hôpital  pour  se  faire  soigner  d’une  tu- 
meur de  la  fosse  iliaque  droite.  Depuis  trois  mois  le  malade 
s’affaiblissait,  et  c’est  par  hasard,  en  palpant  son  flanc  droit, 
qu’il  y a constaté  une  tumeur  absolument  indolente.  Il  con- 
tinuait à travailler,  quand  il  a été  pris  des  douleurs  et  des 
symptômes  d’une  phlébite  de  la  jambe  droite.  A 1 examen  du 
malade,  on  constate  une  tumeur,  emplissant  l’hypochondre 
droit,  remontant  jusqu’à  l’ombilic  et  descendant  dans  la 
fosse  iliaque  jusqu’à  l’arcade  crurale.  Cette  tumeur,  dure, 
bosselée,  adhérente  aux  parties  profondes,  mate  à la  percus- 
sion, est  absolument  indolente.  Le  malade  n’a  jamais  pré- 
senté aucun  autre  symptôme;  il  s’affaiblit  de  plus  en  plus,  il 
se  cachectise  et  succombe,  sans  avoir  présenté  aucun  acci- 
dent rénal,  aucune  manifestation  dans  1 appareil  urinaire. 
A l’autopsie  on  trouve  un  cancer  primitif  de  la  capsule 
surrénale  droite,  et  dans  le  rein  droit,  très  volumineux, 
sept  à huit  tumeurs  cancéreuses  dures  ou  ramollies,  ayant 
envahi  et  détruit  presque  toute  la  substance  glandulaire  de 
ce  rein.  Voilà  certes  une  évolution  latente,  sans  douleur, 
sans  hématurie. 

Cancer  rénal  à forme  douloureuse.  — Le  cancer  du  rein  a 
bien  des  raisons  pour  provoquer  des  douleurs,  qu’il  s’agisse 
de  tiraillements,  d’adhérences,  de  déplacement  de  l’or- 
gane dont  le  volume  est  devenu  considérable,  ou  de  com- 
pression des  nerfs  du  voisinage.  Ces  douleurs  plus  ou  moins 
vives,  rarement  continues,  généralement  paroxystiques, 
occupent  la  région  lombaire,  l’hypochondre,  irradient  vers 
le  tubercule,  vers  les  espaces  intercostaux,  comme  la  né- 
vralgie intercostale.  Parfois  même  les  douleurs  précèdent  ou 
accompagnent  les  hématuries,  et  il  n’est  pas  rare,  ici  comme 
dans  toute  hématurie,  d’origine  tuberculeuse,  polykystique, 
calculeuse,  il  n’est  pas  rare  que  les  caillots  cruoriques,  dans 
leur  migration  à travers  l’uretère,  provoquent  des  coliques 
néphrétiques. 

Toutes  ces  modalités  de  la  douleur  au  cours  du  cancer 
rénal  sont  connues  et  classiques;  mais  il  est  des  cas,  ils  ne 
sont  pas  rares,  où  la  douleur  devient  le  symptôme  dominant 
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du  cancer  rénal,  les  autres  symptômes  êlant  relégués  au 
second  plan.  En  voici  un  exemple1  : 

Un  homme  de  40  ans  entre  à l'hôpital  dans  le  service  de 
Brault,  pour  des  douleurs  d’une  extrême  intensité  qui  siè- 
gent à l’hypochondre,  au  flanc  et  à la  région  lombaire  du 
côté  droit.  Ces  douleurs  sont  continues,  avec  paroxysmes  et 
irradiations  à l’épigastre,  à la  cuisse  et  au  testicule,  sous 
forme  de  décharges  électriques  rappelant  les  douleurs  fulgu- 
rantes du  tabes.  La  marche,  la  palpation,  la  pression,  ravi- 
vent les  douleurs,  qui  sont  parfois  si  terribles,  que  le  ma- 
lade, en  proie  à d’épouvantables  angoisses,  se  courbe  en 
deux,  s’immobilise  et  n'ose  marcher;  la  nuit  ne  met  même 
pas  un  terme  à ses  souffrances.  L’examen  attentif  des  or- 
ganes ne  permet  de  rien  découvrir  : pas  d’albumine,  pas  de 
tumeur  abdominale.  Cependant  la  fièvre  apparaît,  la  situatiou 
s’aggrave,  le  malade  maigrit,  les  douleurs  persistent  avec 
une  violence  inouïe,  douleurs  qui  dominent  toujours  la 
situation,  et  le  malade  finit  par  succomber.  A l’autopsie  on 
trouve  un  cancer  du  rein  droit  ; le  rein  a presque  conservé 
son  volume  normal;  il  est  complètement  adhérent  à la  co- 
lonne vertébrale  et  aplati  contre  elle  par  une  sorte  de  cui- 
rasse de  périnéphrite  cancéreuse  dont  les  prolongements 
engainaient  l’aorte,  la  veine  cave  et  pénétraient  dans  le 
muscle  psoas.  La  compression  énergique  des  nerfs  lombaires 
et  sacrés  par  la  tumeur  périrénale  explique  la  persistance, 
la  violence  et  les  irradiations  des  douleurs. 

Cette  observation  vient  à l’appui  de  l’idée  émise  par 
Roberts,  qu’en  fait  de  lésions  des  reins,  des  douleurs  vives 
et  permanentes  survenant  dans  la  sphère  d’un  nerf  d’une 
façon  continue,  sont  l’indice  que  la  tumeur  rénale  ou  péri- 
rênale  dépasse  les  limites  normales  du  rein.  Ces  névralgies 
rebelles  et  cruelles  peuvent  encore  être  sous  la  dépendance 
des  poussées  congestives  qui  augmentent  momentanément 
le  volume  du  rein  cancéreux  et  qui  aident  ainsi  à la  com- 
pression des  branches  nerveuses;  chez  un  malade  de 


1.  Brault.  Semaine  méd.,  17  juin  1831. 
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Tuffier,  les  douleurs  devenaient  terribles  dans  la  sphère  du 
nerf  crural  aux  approches  des  hématuries  et  elles  s’amen- 
daient dès  le  pissement  de  sang,  c’est-à-dire  dès  la  cessation 
des  phénomènes  congestifs. 

Cancer  rénal  à forme  hématurique.  — De  toutes  les  lésions 
saignantes  du  rein,  le  cancer  tient  certainement  la  pre- 
mière place.  L’ hématurie  s’observe  fréquemment;  elle  se 
montre  tantôt  au  début  de  l’affection,  soudainement,  chez 
des  individus  qui  sont  en  pleine  santé,  tantôt  elle  n’apparait 
qu’aux  périodes  avancées.  Elle  dure  quelques  jours,  quel- 
ques semaines,  puis  elle  disparait  complètement  pendant 
un  ou  plusieurs  mois,  pour  reparaître  ensuite  ou  pour  ne 
plus  reparaître.  Suivant  l’abondance  de  l’hémorrhagie, 
l’urine  est  à peine  teintée,  ou  rougeâtre,  noirâtre,  brunâtre,' 
franchement  sanguinolente,  avec  ou  sans  caillots.  Ces 
caillots,  pour  ainsi  dire  moulés  dans  l’uretère,  peuvent  être 
très  effilés,  et  mesurer  10,  15,  20  centimètres  de  longueur, 
ce  qui  n’a  jamais  lieu  pour  les  hémorrhagies  d’origine  vési- 
cale. Le  passage  des  caillots  dans  l’uretère  détermine  par- 
fois des  douleurs  comparables  à une  colique  néphrétique,  et 
d autre  part,  1 obstruction  de  l’uretère  par  un  caillot  peut 
rendre  momentanément  à l’urine  toute  sa  limpidité,  la 
vessie  ne  recevant  plus  que  de  l’urine  sécrétée  par  le  rein 
sain.  L obstruction  du  canal  de  l’urèthre  par  un  caillot  peut 
provoquer  une  rétention  d’urine  qui  nécessite  le  cathété- 
risme. 

Parfois  les  hématuries  sont  si  abondantes,  si  fréquentes 
qu’elles  deviennent  le  symptôme  dominant;  en  voici  un 
: exemple1  : Un  homme  d’une  cinquantaine  d’années,  jusque- 
I a fürt  k'en  Portant>  a été  pris,  il  y a trois  ans,  sans  cause 
sans  avertissement,  sans  douleur,  d’une  hématurie  telle- 
' ment  abondante  que  le  liquide  rendu  a rempli  un  demi-vase 
de  sang.  Le  lendemain,  rétention  d’urine  qui  cède  au 
! premier  cathétérisme  et  expulsion  douloureuse  de  Ion -s 
I caillots  pendant  plusieurs  jours.  La  santé  se  rétablit  complè- 

1.  Tuffier.  Annales  des  maladies  génito-urinaires,  février  188S. 
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tement  pendant  six  mois,  après  quoi,  sans  le  moindre 
avertissement,  le  malade  est  pris,  plusieurs  jours  de  suite, 
d'hématuries  avec  caillots.  Puis,  trêve  de  huit  mois,  et 
nouveau  pissement  de  sang  identique  aux  précédents,  avec 
caillots,  douleurs  et  rétention  d’urine.  Depuis  cette  époque, 
les  hématuries  ont  reparu,  tous  les  mois,  pendant  plusieurs 
jours.  Jusque-là,  aucun  autre  signe,  aucun  autre  symptôme, 
les  hématuries  sont  seules  en  cause.  Ce  n’est  que  deux  ans 
après  la  première  hématurie,  que  l’on  constate  à Saint- 
Pétersbourg  une  tumeur  du  rein  droit,  confirmée  à Vienne 
et  à Paris.  Guyon  fait  le  diagnostic  de  cancer  du  rein  droit, 
et  de  nouvelles  hématuries  reparaissent  encore  plus  abon- 
dantes que  les  premières;  la  tumeur,  à cette  période  de  la 
maladie,  a le  volume  d’une  tête  de  fœtus  et  occupe  le  flanc 
droit;  en  haut  elle  aborde  les  fausses  côtes,  en  bas  elle 
descend  à quelques  centimètres  au-dessus  de  la  crête 
iliaque.  La  tumeur  est  mobile  en  tous  sens,  elle  est  abso- 
lument indolore  et  elle  ne  provoque  d’irradiations  doulou- 
reuses en  aucune  direction.  La  palpation,  les  déplacements 
de  la  tumeur,  ne  provoquent  aucune  douleur,  les  héma- 
turies restent  donc  le  symptôme  dominant  de  ce  cancer 
rénal.  Les  fragments  de  cancer  et  les  cellules  quon  trouve 
si  souvent  dans  les  urines  des  gens  atteints  de  cancei  de 
la  vessie  ne.se  retrouvent  pas  au  cas  de  cancei  du  iLin. 
L’apparition  d’un  varicocèle  est  un  symptôme  assez  fré- 
quent (Guyon*);  il  est  surtout  apparent  pendant  la  marche 
et  dans  la  station  debout;  son  développement  est  rapide 
et  souvent  ignoré  des  malades. 

Tumeur.  — Le  développement  de  la  tumeur  cancéreuse 
est  un  symptôme  assez  tardif,  mais  qui  fait  rarement  dé- 
faut1 2. A sa  première  période,  la  tumeur  est  profondément 
située  dans  le  flanc,  elle  est  peu  perceptible.  On  peut  cepen- 
dant arriver  à la  constater  par  la  palpation  bimanuclle  : 
une  des  deux  mains  est  placée  en  arrière  dans  l’angle  coslo- 


1.  Gnvon.  Maladies  des  voies  urinaires,  1881 , p.  517. 

2.  Chevalier,  intervention  chirurgicale  dans  les  tumeurs 
rein.  Th,  de  Paris,  1891. 
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vertébral  et  l’autre  main  est  située  en  avant  au  niveau  du 
muscle  droit.  Avec  la  main  placée  à la  région  postérieure, 
on  imprime  des  secousses  à la  paroi  lombaire,  et  le  rein 
donne  à l'autre  main  la  sensation  d’un  choc,  d’un  ballotte- 
ment. Quand  la  tumeur  est  un  peu  plus  volumineuse,  elle  a 
quelque  tendance  à quitter  la  région  lombaire  pour  faire 
saillie  en  avant;  dans  ce  cas,  la  main  placée  en  arrière 
refoule  la  tumeur  contre  la  main  placée  sur  la  région  abdo- 
minale; on  perçoit  la  tumeur,  on  constate  qu’elle  est  fixe 
et  qu’elle  se  laisse  difficilement  mobiliser.  Quand  la  tumeur 
devient  très  volumineuse,  elle  déforme  la  région,  elle  rem- 
plit la  fosse  iliaque,  elle  franchit  la  ligne  médiane  et  enva- 
hit l’autre  côté  du  ventre. 

La  tumeur  cancéreuse  conserve  à peu  près  la  forme  du 
rein,  elle  est  dure  et  résistante;  en  repoussant  l’intestin  en 
avant,  elle  explique  la  sonorité  qu’on  perçoit  à sa  face  anté- 
rieure; parfois  cependant  la  sonorité  est  remplacée  par  la 
matité,  lorsque  le  cæcum  et  le  côlon  restant  en  dedans  du 
rein,  la  tumeur  vient  s'appliquer  directement  derrière  la  pa- 
roi abdominale,  après  avoir  contourné  et  refoulé  le  péri- 
toine, sans  interposition  d’intestin  sonore  (Tuffier). 

Diagnostic.  — La  réunion  des  signes  que  je  viens  d’énu- 
mérer permet  d’arriver  au  diagnostic  du  cancer  rénal;  néan- 
moins, dans  bien  des  circonstances,  on  se-  heurte  à de 
grandes  difficultés.  A quel  symptôme  se  fier?  Voilà  par 
exemple  1 hématurie  : si  elle  apparaît  avant  que  la  tumeur 
soit  iormee,  elle  ne  nous  apprend  rien,  car  il  y a des  héma- 
turies calculeuses,  tuberculeuses,  et  autres,  qui  peuvent 
par  leurs  caractères  simuler  l'hématurie  précoce  du  cancer 
rénal;  si  elle  «apparaît  quand  la  tumeur  est  formée,  elle  ne 
nous  apprend  encore  rien,  car  le  rein  tuberculeux  avec 
tumeur,  le  rein  calculeux  avec  tumeur,  le  gros  rein  poly- 
ystique,  peuvent  être,  eux  aussi,  accompagnés  d'héma- 
turies semblables  aux  hématuries  cancéreuses.  J’en  dirai 
autant  des  autres  signes,  la  douleur  et  la  tumeur.  11  est 
que  quefois  difficile  de  savoir  si  la  tumeur  appartient  au 
rem  ou  a un  autre  organe  abdominal;  le  diagnostic  avec  les 
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tumeurs  sarcomateuses  et  lipomateuses  sons-péritonéalcs 
est  si  difficile,  que  dans  plusieurs  cas  la  méprise  n’a  été 
vérifiée  que  par  l’opération.  Les  tumeurs  de  l’ovaire  et  de 
l’utérus  se  distinguent  facilement  des  tumeurs  du  rein, 
néanmoins  des  erreurs  ont  été  commises,  et  Billroth  a pris 
un  myxosarcome  du  rein  pour  un  fibrome  de  l’utérus1 2.  Les 
difficultés  de  diagnostic  sont  encore  grandes  avec  les  tumeurs 
de  la  rate;  néanmoins,  dans  ce  dernier  cas  on  retrouve  la 
sonorité  du  côlon.  L’examen  des  urines  est  un  élément  con- 
sidérable de  diagnostic,  et,  à défaut  de  forte  hématurie,  il 
est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  ce  que  j’appelle  ['hématurie  histo- 
logique; le  microscope  décéle  dans  les  urines  centrifugées 
des  globules  rouges  en  quantité  plus  ou  moins  considérable, 
et,  grâce  à l’ingénieux  appareil  de  Luys  qui  permet  de  re- 
cueillir dans  la  vessie  les  urines  séparées  de  chaque  rein, 
la  comparaison  des  deux  urines  indique  de  quel  côté  est  la 
lésion. 

Au  nombre  des  complications  du  cancer  rénal,  citons  la 
compression  de  la  veine  porte  (ascite),  la  compression  de  la 
veine  cave  inférieure  (œdème  des  jambes),  la  compres- 
sion du  canal  cholédoque  (ictère),  les  lésions  du  rachis  et  la 
compression  de  la  moelle  épinière  (paraplégie  doulou- 
reuse), l’embolie  pulmonaire,  l’occlusion  intestinale,  la  pé- 
ritonite, la  tuberculose  pulmonaire.  11  n’est  pas  rare  oc 
trouver’réunis  le  cancer  et  la  lithiase  rénale;  nous  avons 
déjà  consigné  le  même  fait  pour  le  cancer  de  la  vésicule  du 
loie,  fréquemment  accompagné  de  lithiase  biliaire.  Le  néo- 
plasme du  bassinet,  par  la  rétention  urinaire  qu’il  provoque, 
peut  ouvrir  la  porte  à 1 inteclion  du  rein  . 

Le  cancer  rénal  est  un  des  cancers  viscéraux  qui  se 
développent  le  plus  lentement  et  qui  ont  le  moins  de  ten- 
dance à se  généraliser;  aussi  sa  durée,  en  moyenne  de  deux 
ou  trois  ans,  peut  atteindre  cinq  et  six  ans.  La  mort  arme 
par  les  progrès  de  la  cachexie  ou  par  1 une  des  comphca 

1.  Le  Dentu.  Affections  chirurgicales  des  1S39,  p.  oSl. 

2.  Albarran.  Ann.  des  mal.  génito-unnaires,  189i,  p.  -*o. 
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tions  que  nous  avons  énumérées.  Le  traitement  consiste  à 
enlever  la  tumeur. 

§ 1!  LITHIASE  RÉNALE  ET  SES  COMPLICATION-S 


L’homme  fabrique  du  sable,  des  calculs,  des  pierres  de 
toute  dimension,  depuis  le  sable  biliaire,  urinaire  ou  intes- 
tinal, fin  comme  du  sable  de  rivière,  jusqu’aux  gros  calculs 
de  la  vésicule  biliaire  et  du  rein,  jusqu’aux  énormes  pierres 
de  la  vessie.  Celte  fabrication  peut  se  faire  en  bien  des 
endroits  : lithiases  broncho-pulmonaire,  salivaire,  amygda- 
lienne,  biliaire,  rénale,  intestinale,  appendiculaire;  lithiase 
de  la  peau  (tophus)  ; pierres  de  la  vessie.  C’est  à la  lithiase 
rénale  et  à ses  complications  que  ce  chapitre  va  être  consacré. 

GRAVIERS  ET  CALCULS  DU  REIN 

Les  sels  que  charrie  l’urine,  en  se  précipitant,  forment 
dans  le  rein  des  concrétions  qui,  suivant  leur  volume,  sont 
désignées  sous  le  nom  d’infarctus,  de  sable,  de  gravelle,  de 
calculs.  Les  infarctus  sont  des  dépôts  intra-canaliculaires  plus 
fréquents  dans  la  substance  médullaire  que  dans  la  sub- 
stance corticale;  ils  sont  calcaires  ou  uraliques;  on  les  ob- 
serve surtout  chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  goutteux;  ils 
seront  étudiés  dans  un  autre  chapitre  avec  le  rein  goutteux. 

Les  graviers,  les  calculs,  n’existent  que  très  rarement  dans 
la  substance  même  du  rein  : c’est  dans  les  calices  et  dans 
le  bassinet  qu’on  les  trouve  toujours.  Ils  peuvent  avoir 
toutes  les  dimensions,  depuis  le  sable,  depuis  les  petits 
graviers  pas  plus  gros  que  des  tètes  d’épingle,  jusqu’aux 
calculs  qui  atteignent  la  dimension  d’un  œuf  de  poule.  Le 
nombre  des  graviers  varie  comme  leur  volume.  Ils  siègent 
dans  les  dépressions  qui  entourent  les  papilles,  dans  les 
calices,  dans  les  bassinets,  sur  lesquels  ils  semblenl  parlois 
se  mouler,  et  jusque  dans  les  uretères,  dont  ils  peuvent 
prendre  la  forme.  Les  petits  graviers  sont  arrondis,  polyé- 
driques, irréguliers,  framboisés,  à facettes;  le  gros  calcul 
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est  mamelonné,  en  forme  de  sablier,  anguleux  ou  ramifié 
comme  une  branche  de  corail1,  épousant  les  formes  des 
calices  et  du  bassinet.  Le  gros  calcul  est  parfois  solitaire, 
mais  plus  souvent  il  est  accompagné  d’un  ou  plusieurs 
petits  graviers.  La  lithiase  est  limitée  à un  seul  rein  dans 
la  moitié  des  cas  environ. 

Pathogénie.  — Il  est  d’usage  de  décrire  une  lithiase 
secondaire  et  une  lithiase  primitive.  La  lithiase  secondaire 
est  celle  qui  survient  dans  le  cours  de  lésion  suppurée  du 
rein.  Qu’une  pyélo-néphrite  se  déclare,  au  cours  de  la  tuber- 
culose rénale  ou  de  la  dégénérescence  polykystique  du  rein, 
ou  à la  suite  d’une  infection  urinaire  ascendante,  la  suppu- 
ration et  la  fermentation  de  l’urine  fourniront  un  terrain 
des  plus  favorables  au  développement  des  calculs  secon- 
daires ; les  phosphates  vont  imprégner  la  matière  nécrosée, 
les  déchets  organiques  vont  se  calcifier  et  la  concrétion 
phosphalique  est  constituée.  Litten  a reproduit  expérimen- 
talement le  processus  de  ces  calcifications;  il  a interrompu 
pendant  quelques  jours  la  circulation  dans  le  rein  d’un 
chien,  et  déjà  les  épithéliums  se  calcifiaient  et  les  canalicu- 
les  urinifères  étaient  remplis  de  sels  calcaires.  Les  calculs 
secondaires  sont  donc  presque  toujours  composés  de  sels  de 
chaux;  carbonate  et  phosphate  ammoniaco-magnésiens;  ils 
sont  grisâtres,  crayeux,  ils  sont  friables,  ils  se  brisent  et 
s’émiettent  facilement;  ils  expliquent  les  coliques  néphréti- 
ques qui  surviennent  parfois  chez  les  gens  atteints  de 
lésions  suppuratives  du  rein. 

Les  calculs  primitifs  ont  une  autre  composition  et  une 
autre  origine;  ils  sont  presque  toujours  uriques  et  oxali- 
ques, composés  de  sels  d’urate  et  d’oxalale.  Ces  calculs, 
petits  ou  gros,  sont  durs  et  résistants;  les  petits  graviers 
sont  arrondis,  lisses,  brunâtres;  ils  sont  mûriformes  et 
rougeâtres  si  l’acide  oxalique  domine;  les  gros  calculs  sont 
ramifiés  comme  une  branche  de  corail,  ou  ils  sont  massifs, 

1.  Rayer.  Atlas,  pl.  XIV,  fip.  11,  22,  29.  — Torrès.  Thèse  de  doctorat, 
1878.  pl.  I et  suivantes.  Il  existe  de  belles  collections  au  musée  Dupuylren 
et  à l’hôpital  Necker  (collection  Guyont. 
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et  rappelant  le  moule  du  bassinet.  Les  gravelles  urique  et 
oxalique  se  confondent,  l’acide  oxalique  dérivant  directe- 
ment de  l’acide  urique  par  une  oxydation  plus  complété. 
Cette  gravelle  urique  est  favorisée  par  l’alimentation  géné- 
reuse. par  le  défaut  d’exercice,  par  l’insuffisance  des  fonc- 
tions de  la  peau,  en  un  mot  par  toutes  les  circonstances 
capables  d’augmenter  la  quantité  urique  ; elle  est  egalement 
favorisée  par  toutes  les  causes  qui  provoquent  l’insuffisance 
des  mutations  nutritives  et  qui  aboutissent  à amoindrir  la 
solubilité  de  l’acide  urique  (Bouchard)1.  Tout  cela  est  vrai 
théoriquement,  mais  en  pratique  nous  voyons  à chaque 
instant  des  gens  vivre  dans  les  meilleures  conditions  hygié- 
niques possibles,  ce  qui  n’empêche  chez  eux  ni  la  formation 
des  graviers,  ni  les  coliques  néphrétiques. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  ce  qui  domine 
l’étiologie  de  la  lithiase  rénale  primitive,  en  dehors  de 
toute  cause  adjuvante,  c’est  la  transmission  héréditaire  de 
la  diathèse  goutteuse.  Ce  côté  de  la  question  a été  singuliè- 
rement élucidé  par  Trousseau.  La  gravelle  rénale  peut  se 
transmettre  directement,  un  père  graveleux  peut  engendrer 
des  enfants  qui  sont  graveleux,  mais  ce  qui  se  transmet 
surtout,  c’est  la  prédisposition  spéciale  qui  se  traduit  chez 

les  descendants  par  les  diverses  manifestations  delà  diathèse  : 

goutte,  asthme,  migraine,  obésité,  eczéma,  lithiase  biliaire, 
lithiase  intestinale,  et  j’y  ai  ajouté  la  lithiase  appendicu- 
laire, ainsi  qu’on  pourra  s’en  convaincre  en  lisant  le  cha- 
pitre consacré  à l’appendicite. 

Tel  individu  qui  a eu  pendant  son  adolescence,  migraine, 
hémorrhoïdes  ou  eczéma,  pourra  avoir  plus  tard  des  rhu- 
matismes2, de  la  goutte,  de  l’asthme,  des  coliques  néphré- 
tiques. En  somme  la  lithiase  urinaire  est  très  fréquemment 
liée  à la  diathèse  goutteuse  : « J’ai  la  néphrétique  et  tu  as 
la  goutte,  écrivait  Érasme  à l’un  de  ses  amis;  nous  avons 
épousé  les  deux  sœurs.  » 


1.  Maladies  par  ralentissement  de.  In  nutrition , p.  2i7 

2.  Jaccoud.  CAin.  de  Lariboisière , p.  623. 


252 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 


La  puerpéralité  favorise  la  lithiase  urinaire;  j’en  ai  cité 
plusieurs  observations  (Huchard,  Tarnier)  dans  une  leçon 
clinique  que  j’ai  consacrée  aux  rapports  de  la  grossesse  et 
des  lithiases1 2  La  colique  néphrétique  peut  survenir  pen- 
dant la  grossesse  ou  après  l’accouchement;  elle  simule  au 
premier  abord  l’accouchement  ou  la  péritonite.  Mais  par  une 
sémiologie  précise  on  arrive  au  diagnostic.  Pour  si  violentes 
qne  soient  les  douleurs  de  la  colique  néphrétique,  le  pro- 
nostic reste  bénin,  les  observations  prouvent  qu’elle  n’em- 
pêche pas  la  grossesse  d’arriver  à terme  sans  autre  acci- 
dent. 

La  fréquence  plus  grande  de  la  gravelle,  dans  certains 
pays  (Angleterre,  Hollande)  et  dans  certaines  localités,  a 
fait  supposer  que  les  conditions  telluriques  (eaux  potables,  4 
nature  du  sol)  entrent  aussi  en  ligne  de  compte  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie. 

En  scindant  la  question  pathogénique  des  lithiases,  l’une,  -, 
lithiase  secondaire,  phosphatique,  l’autre,  lithiase  primitive, 
urique,  il  ne  faudrait  pas  pousser  trop  loin  la  scission.  Bien  . 
des  calculs  sont,  à la  fois  phosphatiques  et  oxaliques;  cer- 
tains arthritiques  atteints  de  lithiase  dite  primitive  et  de 
coliques  néphrétiques,  rendent  des  calculs  phosphatiques  et 
uratiques,  de  même  aussi  que  les  exemples  ne  manquent 
pas,  de  lithiase  secondaire,  caractérisée  par  des  calculs 
oxaliques  et  phosphatiques.  D’une  façon  générale,  ici  comme 
dans  toute  lithiase,  la  genèse  des  calculs  ne  consiste  pas 
seulement  en  un  dépôt  et  une  agglomération  de  substances 
minérales;  il  faut  toujours  deux  éléments,  combinés  en 
proportion  variable,  l’un  organique,  l’autre  inorganique. 
Dans  les  calculs  du  rein,  la  substance  organique  est  formée 
de  matières  albuminoïdes,  de  peptone,  de  mucus,  de  cel- 
lules épithéliales,  peut-être  d’agents  microbiens  provoca- 
teurs ; on  en  retrouve  des  vestiges  dans  le  noyau  ou  dans 
le  réticulum  des  calculs.  Quant  à la  substance  inorganique, 

1.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  1898,  15*  leçon. 

2.  Figures  tirées  de  la  thèse  de  Torres.  Calculs  du  rein  et  néphrectomie. 
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nous  venons  de  l’étudier  avec  les  différentes  variétés  de 
calculs  uratiques,  oxaliques,  phosphatiques. 

Je  viens  de  donner  une  idée  de  la  lithiase  du  rein  et  du 
mode  de  formation  des  calculs.  Le  rein  peut  être  fort  tolé- 
rant et  supporter  pendant  longtemps,  sans  se  révolter,  la 
présence  d’un  ou  de  plusieurs  calculs,  mais  pour  des  causes 
multiples  que  nous  énumérerons  chemin  faisant,  des  acci- 
dents et  des  complications  peuvent  éclater.  Ce  sont  ces 


Calculs  du  rein*. 

1.  Petit  calcul  arrondi,  framboisé,  type  habituel  du  calcul  rendu  apres 
colique  néphrétique.  — 2.  Petit  calcul  allongé,  épineux,  type  assez  fré- 
quent de  calcul  rendu  après  colique  néphrétique.  — 3.  Petit  calcul  à 
facettes  pouvant  être  rendu  après  colique  néphrétique.  — 4.  Gros  calcul 
ramifié  occupant  le  bassinet  et  le  calice.  — 5.  Gros  calcul  emplissant  le 
bassinet. 

accidents  et  ces  complications  que  nous  allons  étudier;  en 
voici  l’énumération  : 

A.  Calculs  mobilisés.  Colique  néphrétique. 

R.  Calculs  immobilisés . Douleur  et  hématurie. 

L.  Anurie  calculcuse.  Urémie. 

D.  Pyélo-néphrite  calculcuse. 

E.  Périnéphrites  calculeuses. 

F.  Fistules  calculeuses. 

G.  Sclérose  et  atrophie  rénale  calculcuse. 
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A.  COLIQUE  NÉPHRÉTIQUE  CALCULS  MOBILISÉS 

Description.  — Les  graviers  du  rein  qui  s’engagent  dans 
l’uretère,  ceux  surtout  qui  sont  trop  volumineux  ou  trop 
anfractueux  pour  le  traverser  librement,  peuvent  provoquer 
un  ensemble  de  symptômes  qui  constituent  la  colique  né- 
phrétique. Tantôt  l’accès  éclate  brusquement,  sans  pro- 
dromes, sans  avertissement;  tantôt  il  est  précédé  d’une 
période  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours,  bien  con- 
nue des  personnes  qui  ont  eu  déjà  des  coliques  néphrétiques. 
Cette  période  prodromique  est  caractérisée  par  les  sym- 
ptômes suivants  : douleurs  sourdes  ou  aiguës  simulant  le 
lumbago,  sensation  de  pesanteur  au  rein,  à l’anus,  tuméfac- 
tion douloureuse  du  testicule,  ardeur  à l’extrémité  de  la 
verge,  envies  fréquentes  d’uriner,  émission  de  sable  et 
d’urine  brunâtre  teintée  par  le  sang,  tympanisme  abdomi- 
nal. Dans  quelques  cas,  la  colique  néphrétique  éclate  à 
l’occasion  de  mouvements  violents,  ou  à la  suite  d'eaux 
diurétiques  prises  au  moment  d’une  cure. 

L’accès  débute  par  une  vive  douleur,  d’un  seul  côté,  à la 
région  lombaire;  en  quelques  instants,  en  moins  d’un  quart 
d’heure,  la  douleur  augmente  d’intensité  et  éclate  dans  le 
flanc;  dès  le  début  des  souffrances,  le  scrotum  se  ride,  le 
testicule  tuméfié  et  douloureux  est  fortement  rétracté  vers 
l’anneau;  bientôt  la  douleur  devient  atroce,  pongitive,  et 
s’irradie  en  différentes  directions,  le  long  de  l’uretère,  à la 
verge,  à l’urèthre,  au  gland,  au  périnée,  au  rectum,  à la 
cuisse.  Le  patient,  poussant  des  plaintes  et  des  gémisse- 
ments, courbe  en  deux,  replié  sur  lui-même,  s’agite  sans 
cesse,  se  roule  dans  son  lit,  cherchant  par  toutes  les  posi- 
tions possibles  à modérer  sa  douleur.  Le  pouls  est  petit,  le 
visage  est  pâle  et  couvert  de  sueur,  les  extrémités  sont 
froides,  les  nausées  et  les  vomissements  sont  fréquents, 
l’angoisse  est  inexprimable,  et  parfois  le  malade  rend,  au 
prix  d’épreintes  très  pénibles,  quelques  gouttes  d’urine.  La 
fièvre  est  habituellement  nulle. 
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Cet  état  atrocement  douloureux  peut  durer  six,  huit  heures, 
une  journée,  et  plus  encore  sans  interruption,  ou  avec 
quelques  rémissions  légères.  La  fin  de  la  colique  néphie- 
lique  est  souvent  annoncée  par  un  paroxysme  violent  avec 
ou  sans  vomissements,  et  lorsque  le  gravier,  après  sa 
lente  et  pénible  périgrination,  à travers  un  canal  qui  a 
25  centimètres  de  long,  tombe  dans  la  vessie,  tout  cesse 
comme  par  enchantement  : plus  de  douleurs,  plus  d an- 
goisse, plus  de  vomissements  ; le  patient  éprouve  un  bien- 
être  indicible,  il  passe  sans  transition  des  douleurs  les  plus 
vives  à un  bien-être  qui  le  pousse  au  sommeil. 

L’accès  terminé,  le  malade  rend  tantôt  des  urines  claires 
et  abondantes  (urines  nerveuses),  tantôt  des  urines  troubles, 
brunâtres,  parfois  sanguinolentes.  La  région  lombaire  reste 
endolorie.  Une  petite  hématurie  peut  persister  plusieurs 
jours.  Souvent  le  malade  rend  non  seulement  un  gravier, 
mais  du  gros  sable  en  quantité  plus  ou  moins  considérable, 
du  sang,  des  caillots  fibrineux  très  minces,  colorés  ou  déco- 
lorés, qui  flottent  dans  l’urine,  sous  l’aspect  de  petits  vers. 

11  est  rare  qu’on  rende  le  gravier  aussitôt  après  la  colique 
néphrétique  à la  première  émission  d’urine;  on  ne  le 
rejette  parfois  que  le  lendemain,  le  surlendemain,  aussi 
faut-il  surveiller  de  près  chaque  miction  dans  un  vase,  et  à 
voir  ce  petit  gravier,  jaunâtre,  noirâtre,  lramboiséou  angu- 
leux, dont  le  volume  peut  ne  pas  dépasser  la  dimension  d un 
grain  de  plomb  ou  d’un  grain  de  riz,  on  se  demande  com- 
ment un  si  petit  corps  éLranger  provoque  d’aussi  terribles 
douleurs.  Parfois,  le  gravier  est  assez  volumineux  pour 
obstruer  le  canal  de  l’urèthre  et  provoquer  une  rétention 
d’urine;  on  est  obligé  de  l’extraire.  Chez  un  malade  autre- 
fois atteint  de  coliques  néphrétiques,  j'ai  conslaté  une 
rétention  d’urine  provoquée  par  un  gravier  volumineux  qui, 
sans  douleur,  s’était  arrêté  dans  le  canal  de  1 urèthre  et 
s’opposait  à l’écoulement  de  l’urine. 

Dans  quelques  cas,  la  fin  de  l’accès  néphrétique  n’est  pas 
suivie  du  bien-être  complet  dont  je  parlais  plus  haut,  les 
douleurs  ne  sont  pas  totalement  éteintes,  le  rein  reste  sen- 
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sible,  les  envies  d’uriner  sont  fréquentes,  et  dans  la  même 
journée,  ou  le  lendemain,  éclatent  de  nouveaux  accès  dont 
la  réunion  constitue  l 'attaque  de  colique  néphrétique,  qui 
peut,  durer  plusieurs  jours.  La  mère  d’un  de  mes  externes, 
goutteuse  et  sujette  à la  néphrétique,  a eu  une  attaque  qui 
a duré  vingt  jours  et  qui  s’est  terminée  par  l’expulsion  d’un 
gros  calcul. 

Ses  longues  attaques  de  coliques  néphrétiques  constituées 
par  une  série  de  dix,  quinze,  vingt  accès,  successifs  ou  sub- 


R.  Rein.  — B.  Bassinet.  — U.  Uretère.  — V.  Vessie.  — U.  Urèthre.  — 
a.  Grand  calcul  ramifié  du  rein.  — b.  Petits  calculs  arrondis  du  rein.  — 
c.  Calcul  engagé  dans  l’uretère  au  moment  d’une  colique  néphrétique. 
•—  d.  Calcul  tombé  dans  la  vessie  après  la  colique  néphrétique.  — 
c.  Calcul  engagé  dans  l’urèthre  et  pouvant  provoquer  une  rétention 
d'urine. 

intrants,  sont  heureusement  fort  exceptionnelles  ; j’en  ai  con- 
staté un  cas  avec  Guinon;  le  pronostic  doit  en  être  réservé. 

Dans  le  cours  des  accès  violents,  le  malade  éprouve  par- 
fois au  rein  ou  au  flanc,  sur  le  trajet  de  l’uretère,  des  bat- 
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temenls,  analogues  aux  battements  d un  abcès  qui  va  s ou- 
vrir. Heureusement  il  n’est  pas  question  d’abces,  les  batte- 
ments cessent  avec  la  fin  de  l’accès.  J ai  constaté  ce  sym- 
ptôme chez  deux  malades. 

La  colique  néphrétique  n’a  pas  toujours,  il  s en  taut,  la 
forme  intense  que  je  viens  de  décrire:  elle  peut  èüe  buste, 
atténuée,  ou  réduite  à un  symptôme  isolé,  tel  que  le  vomis- 
sement; il  y a même  des  calculeux  qui  rendent  des  graviers 
assez  volumineux  sans  douleur.  11  y a une  vingtaine  d'an- 
nées, j’ai  soigné  à Meaux,  avec  Dufraigne,  un  malade  atteint 
de  pyélite  calculeuse  dont  il  guérit;  ce  malade,  à nom  pré- 
destiné (il  s’appelait  Pierre  de  son  nom  de  famille),  avait  été 
opéré  autrefois  d’une  pierre  à la  vessie  par Sanson,  et  depuis 
lors  il  rendait  assez  souvent,  en  urinant,  sans  la  moindre 
colique  néphrétique,  des  calculs  presque  aussi  gros  que 
des  pois;  il  en  avait  collectionné  un  plein  boisseau. 

Certains  individus  n’ont  dans  leur  vie  qu’une  seule  colique 
néphrétique,  ce  sont  les  heureux  ; chez  d’autres,  les  accidents 
se  reproduisent  tous  les  ans,  pendant  longtemps,  ou  plu- 
sieurs fois  dans  l’année,  ou  à plusieurs  années  d’intervalle. 
Une  chose  est  quelquefois  consolante,  c’est  que  les  premières 
coliques  sont  les  plus  douloureuses;  se  fait-il,  à la  longue, 
une  accoutumance,  ou  une  plus  grande  extensibilité  de 
l’uretère,  je  l’ignore;  mais  il  est  certain  que  tel  patient  qui 
souffrait  terriblement  pour  expulser  ses  graviers  arrive  plus 
tard  à expulser  des  graviers  de  même  dimension  avec  des 
douleurs  très  atténuées.  La  colique  néphrétique  n’est  jamais 
bilatérale  d’emblée,  mais  après  avoir  eu  des  coliques  par 
calculs  du  rein  droit,  on  peut  avoir  des  coliques  par  calculs 
du  rein  gauche. 

En  dehors  de  leurs  attaques,  certains  malades  éprouvent 
parfois  à la  région  lombaire  une  sensation  pénible  de  gêne 
et  de  pesanteur,  ils  sont  sujets  à des  douleurs  qu’ils 
qualifient  de  lumbago,  ils  marchent  légèrement  courbés,  ils 
ne  peuvent  se  redresser  sans  douleur,  ils  rendent  dans 
leurs  urines  du  gros  sable  rougeâtre  : peut-être  ont-ils  dans 
leur  rein  le  gros  calcul  dont  nous  parlerons  un  peu  plus  loin. 
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La  gravelle  rénale  et  la  gravelle  biliaire  alternent  assez 
souvent  chez  le  même  sujet. 

Diagnostic.  — Avec  un  peu  d’attention,  on  ne  confondra 
la  colique  néphrétique,  ni  avec  la  colique  hépatique,  ni  avec 
l’attaque  appendiculaire,  ni  avec  le  lumbago;  mais  ce  qui 
est  souvent  difficile,  très  difficile,  c’est  de  distinguer  les 
pseudo-coliques  néphrétiques  de  la  vraie  colique  néphrétique 
calculeuse  ; je  m’explique  : 

Nous  savons  depuis  Maurice  Raynaud  que  certains  tabé- 
tiques ont  des  crises  néphralgiques,  comme  d’autres  ont  des 
crises  gastriques;  or  ces  crises  néphralgiques  reproduisent 
absolument  le  syndrome  de  la  colique  néphrétique  calcu- 
leuse, et  c’est  par  l’étude  approfondie  des  autres  signes 
ou  stigmates  du  labes  qu’on  arrivera  au  diagnostic.  Bien 
des  gens,  n’ayant  pas  la  moindre  lithiase  rénale,  peuvent 
être  pris  néanmoins  des  symptômes  de  la  colique  néphré- 
tique la  plus  classique  : douleurs  lombaires  avec  irradia- 
tions, douleur,  gonflement  et  rétraction  du  testicule,  vo- 
missements, oligurie,  anurie,  brutalité  de  l’attaque  et 
cessation  brusque  des  accidents,  rien  n’y  manque;  et 
cependant,  je  le  répète,  ces  gens-là  n’ont  pas  la  moindre 
lithiase  rénale.  Et  je  ne  fais  pas  allusion  ici  à ces  pseudo- 
coliques néphrétiques  qui  peuvent  accompagner  les  lésions 
saignantes  des  reins  et  qui  sont  dues  à la  migration  des 
caillots  cruoriques  à travers  l’uretère  momentanément 
oblitéré  (cancer  du  rein),  mais  j’ai  en  vue  les  maladies  des 
reins  dans  lesquelles,  par  des  mécanismes  divers,  éclate  le 
syndrome  néphrétique;  telles  sont  la  tuberculose  du  rein, 
les  néoplasmes  du  rein,  la  dégénérescence  polykystique,  le 
rein  mobile  avec  ou  sans  hydronéphrose  intermittente,  les 
pyélites.  Tuilier  a fait  de  ces  pseudo-coliques  néphrétiques 
une  excellente  étude1;  il  a démontré,  preuves  en  mains, 
qu’on  peut  avoir  des  accès  graves  de  coliques  néphrétiques 
sans  lithiase  rénale,  et  même  sans  lésion  appréciable  du 

1 . Tuftier.  Des  pseudo-coliques  néphrétiques.  La  Semaine  médicale,  1895, 
p.  4SI. 
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rein  ou  de  l’uretère.  11  groupe  ces  faits  en  deux  catégories, 
suivant  qu’il  existe  ou  non  un  obstacle  au  cours  de  l’urme 
dans  l’urelère. 

Dans  la  première  catégorie,  rentrent  toutes  les  lésions 
capables  d'amener  une  obstruction  brusque  et  totale  de 
l’uretère  avec  distension  du  bassinet  et  du  rein.  Telles  sont 
les  pyélonéphrites,  y compris  la  tuberculose  rénale,  et  les 
hydronéphroses  intermittentes,  quelle  qu’en  soit  la  cause, 
rein  déplacé,  coudure  de  l’uretère,  etc.  En  pareil  cas,  il  est 
probable  que  c’est  la  brusque  oblitération  de  l’uretère  et  la 
brusque  distension  du  réservoir  rénal  qui  produit  le  syn- 
drome néphrétique. 

Dans  une  deuxième  catégorie,  Tuffier  range  les  pseudo- 
coliques néphrétiques,  dans  lesquelles  il  n’existe  aucune 
cause,  ni  aucun  signe  d’obstruction  urétérale;  il  en  cite 
une  observation  absolument  probante  : il  s’agit  d’une  jeune 
femme  ayant  depuis  deux  ans  des  accès  de  coliques  néphré- 
tiques sans  hématurie  et  sans  expulsion  de  graviers.  Peu  à 
peu,  les  accès  étaient  devenus  plus  fréquents  et  les  douleurs 
absolument  intolérables.  Soignée  dans  un  service  de  méde- 
cine, cette  femme  avait  été  considérée  comme  une  neuras- 
thénique atteinte  de  névralgie.  Après  chloroformisation,  on 
sent  le  rein  légèrement  déplacé  et  Tuilier  s’arrête  au  dia- 
gnostic de  pseudo-coliques  néphrétiques  probablement  sym- 
ptomatiques d’une  mobilité  peu  étendue  du  rein  droit.  Tous 
les  moyens  médicaux  mis  en  usage,  y compris  la  suggestion, 
restèrent  sans  effet.  Ce  n’est  qu’à  la  longue,  les  douleurs 
augmentant  toujours  d’intensité,  que  l’opération  fut  résolue. 
Le  rein  fut  trouvé  absolument  sain,  sans  adhérences  ; l’acu- 
puncture, pratiquée  dans  tous  les  sens,  ne  fit  découvrir 
aucun  calcul;  le  rein  fut  fixé  et  la  malade  fut  guérie  sans 
q ne  les  douleurs  aient  jamais  reparu.  Peut-être  pourrait-on 
invoquer  comme  pathogénie  de  ces  dernières  formes,  une 
congestion  du  rein  consécutive  à une  inflexion  de  la  veine 
rénale;  l’expérimentation1  semblerait  donner  raison  à celte 
hypothèse. 

1.  Tuffier  et  Lejars.  Arc  h.  de  physiologie,  1891,  p.  63. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  je  viens  de  rapporter  une  série  de  faits 
qui  prouvent  que  rien  ne  ressemble  plus  aux  coliques  né- 
phrétiques calculeuses  que  les  pseudo-coliques  néphrétiques 
qui  n’ont  rien  à voir  avec  la  lithiase  rénale.  Quand  un  indi- 
vidu, atteint  de  coliques  néphrétiques,  n’est  ni  arthritique, 
ni  issu  de  race  goutteuse,  quand  on  ne  découvre  en  lui 
aucun  des  autres  stigmates  de  la  diathèse  goutteuse,  quand 
ses  coliques  néphrétiques  ne  sont  jamais  accompagnées 
d’hématurie  et  ne  sont  jamais  suivies  de  l’expulsion  du 
gravier,  quand  les  urines,  à aucune  époque  et  sous  l’in- 
fluence du  traitement  diurétique,  n’ont  été  accompagnées 
d’aucune  émission  de  sable  urique,  il  est  presque  certain 
que  cet  individu  n’a  que  des  pseudo-coliques  néphrétiques 
sans  lithiase  rénale;  reste  à savoir  pourquoi  il  les  a. 

Pronostic.  — Ce  qui  est  grave,  ce  n’est  pas  la  colique 
néphrétique,  c’est  la  lithiase  rénale,  dont  elle  est  le  témoin; 
car  on  ne  sait  jamais  où  l’on  va  avec  la  lithiase  rénale, 
on  pourra  s’en  convaincre  dans  un  instant  en  lisant  tous 
ses  méfaits  et  ses  complications.  Il  y a néanmoins  une 
certaine  gravité  inhérente  à la  colique  néphrétique  elle- 
même;  c’est  Y anurie,  que  nous  étudierons  un  peu  plus 
loin. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  colique  néphrétique  a 
surtout  pour  but  de  calmer  la  douleur.  On  fait  usage  d’in- 
jections de  morphine,  de  potions  au  chloral,  d’inhalations 
de  chloroforme;  on  prescrit  des  bains  tièdes  et  prolongés, 
on  conseille  des  boissons  diurétiques  et  alcalines,  du  lait 
coupé  avec  de  l’eau  de  Vichy.  L’antipyrine,  seule  ou  associée 
aux  légères  injections  de  morphine,  donne  les  meilleurs 
résultats.  Au  moment  de  l’accès,  on  donne  l’antipyrine  en 
cachets,  contenant  chacun  50  centigrammes,  jusqu’à  la  dose 
de  1 à 5 grammes,  et  on  lui  associe  des  injections  de  chlor- 
hydrate de  morphine,  chaque  injection  contenant  1 centi- 
gramme de  chlorhydrate  de  morphine. 

En  dehors  des  accès,  le  traitement  est  celui  de  la  lithiase 
urinaire  : le  régime  et  l’hygiène  occupent  une  place  impor- 
tante. Il  faut  éviter  les  légumes  riches  en  acide  oxalique 
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(oseille,  tomates,  asperges,  haricots  verls),  il  faut  proscrire 
les  boissons  alcooliques,  les  truffes,  le  gibier.  On  prescrit  le 
carbonate  de  lithine  à la  dose  de  25  à 50  centigrammes  par 
jour,  le  bicarbonate  de  soude  à la  dose  de  1 à 2 grammes. 
On  conseillera  les  cures  de  Vittel  (Bouloumié),  de  Contrexé- 
ville,  de  Châtelguyon,  d’Évian,  de  Capvern,  de  Vichy,  de 
Carlsbad. 


B.  GROS  CALCULS  RÉNAUX  IMMOBILISÉS  — DOULEURS 
HÉMATURIES 


La  lithiase  rénale  ne  provoque  la  colique  néphrétique 
que  si  les  graviers  du  rein  sont  assez  petits  pour  s’engager 
dans  l’uretère,  mais  les  graviers  plus  volumineux,  ramifiés 
ou  non  ramifiés,  ceux  qui  sont  immobilisés  dans  les  calices, 
les  gros  calculs  qui  sont  enclavés  dans  le  bassinet,  peuvent 
rester  très  longtemps  silencieux  et  ne  trahir  leur  présence 
par  aucun  symptôme.  Legueu1,  dans  un  travail  fort  docu- 
menté, a réuni  bon  nombre  d’observations,  qui  prouvent 
que  la  fixité  des  calculs  dans  le  rein  et  leur  évolution  asep- 
tique sont  des  conditions  très  favorables  à la  tolérance 
rénale.  Ne  voit-on  pas  des  gens  chez  lesquels  l’anurie, 
l’hydronéphrose,  la  pyélite,  le  phlegmon  périnéphrétique 
surviennent  et  se  développent  comme  première  manifesta- 
tion de  calculs  du  rein  qui  évoluaient  depuis  des  années  à 
1 état  latent?  Clark,  dans  sa  statistique,  a consigné  15  cas 
de  calculs  latents  sur  24  cas  de  pierre  des  reins.  La  deuxième 
i observation  de  Legueu  concerne  une  malade  chez  laquelle 
plusieurs  calculs  des  reins  s’étaient  développés  sans  avoir 
i jamais  suscité  ni  hématurie,  ni  douleurs.  Toutefois,  le  calcul 
i ou  les  calculs  immobiles  du  rein  suscitent  habituellement 
! deux  symptômes  principaux  : la  douleur  et  l’hématurie. 

La  douleur.  — C’est  à la  région  lombaire,  que  le  malade 


1.  Legueu.  Calculs  du 
Th.  de  Paris,  1891. 


rein  et  de  l’uretère  au 


point  de  vue 


chirurgical. 


dieulakoy,  PATHOL.  T.  III. 


16 


242  MALADIES  DE  L’APPAREIL  URINAIRE. 

atteint  de  gros  calcul  du  rein  éprouve  une  sensation  de 
pesanteur,  un  endolorissement,  une  douleur  qui  augmente 
par  la  pression,  par  la  palpation,  par  la  percussion.  L’es- 
crime, la  marche,  la  course,  l’équitation,  les  voitures  mal 
suspendues  ravivent  les  douleurs.  Il  est  rare  que  la  douleur 
soit  continue,  elle  donne  parfois  des  semaines  et  des  mois 
de  trêve,  on  cite  cependant  des  exemples  où  la  douleur 
persistait  sans  intermittence  depuis  des  années;  j’ai  eu  cet 
hiver  à l’hôpital  une  malade  à gros  rein  calculeux,  chez 
laquelle  la  douleur  était  pour  ainsi  dire  continuelle  depuis 
onze  ans.  Une  observation  de  Lentz1  concerne  un  jeune 
homme  de  dix-huit  ans  qui,  depuis  l’âge  de  huit  ans,  souf- 
frait de  douleurs  dans  la  région  rénale  gauche  sans  autres 
symptômes.  La  néphrotomie  lombaire  lut  pratiquée,  le  rein 
fut  sectionné  et  on  retira  un  calcul  volumineux. 

Les  douleurs  du  calcul  immobilisé  ne  sont  pas  générale- 
ment comparables  par  leur  intensité  aux  douleurs  des  co- 
liques néphrétiques,  elles  peuvent  néanmoins  acquérir  par 
moments  une  très  vive  intensité  et  simuler  par  leurs  irra- 
diations les  douleurs  des  migrations  calculeuses.  Les  gros 
calculs  du  rein  ne  sont  pas  seuls  douloureux;  dans  une 
observation  de  Le  Denlu,  des  petits  graviers  immobilises 
dans  le  rein  avaient  donné  lieu  à des  douleurs  atroces  qui 
nécessitèrent  l’opération;  dans  une  observation  de  Moly, 
cité  par  Legueu,  les  douleurs  persistaient  intolérables 
depuis  dix  ans,  et  dans  le  rein  ulcéré  on  ne  constata  qu’un 
seul  et  petit  calcul  coralliforme.  L’intensité  des  douleurs 
n’est  donc  pas  toujours  en  rapport  avec  le  nombre  ou  avec 
le  volume  des  calculs,  elle  tient  également  à l’hyperesthésie 
du  rein,  l’infection  rénale  semblant  rendre  le  rein  moins 

tolérant.  , , , •• 

Dans  bien  des  cas,  les  douleurs  des  gros  calculs  du  rein 

ne  restent  pas  cantonnées  à la  région  lombaire,  elles  irra- 
dient vers  le  testicule  et  simulent  la  colique  néphrétique; 
elles  irradient  vers  la  paroi  abdominale  à la  iaçon  d une 


1.  La  Presse  médicale.  1895,  p.  126. 
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névralgie  lombo-abdominale;  vers  le  rein  du  côté  opposé 
(réflexe  réno-rénal);  vers  la  vessie  (réflexe  vésico-rénal).  La 
douleur  de  la  vessie  peut  même  être  dominante,  au  point  de 
faire  croire  à un  calcul  de  cet  organe,  alors  qu’il  s’agit  d’un 
calcul  du  rein.  La  douleur  irradiée  à la  fosse  iliaque  droite 
peut  faire  penser  à une  appendicite. 

Hématurie.  — On  peut  dire  de  l’hématurie  qu’elle  est  le 
symptôme  presque  obligé  de  la  lithiase  rénale.  J’ai  déjà 
parlé  du  léger  pissement  de  sang  qui  survient  aux  appro- 
ches des  coliques  néphrétiques,  ou  après  les  crises,  ou 
entre  les  crises;  en  pareil  cas,  l’hématurie  fait  pour  ainsi 
dire  partie  des  coliques  néphrétiques,  elle  les  annonce  ou 
elle  leur  survit.  Dans  d’autres  circonstances,  l’hématurie 
apparaît  comme  symptôme  isolé  de  calculs  du  rein,  mais 
ici  encore,  elle  survient  chez  un  individu  qui  a eu,  antérieu- 
rement, ou  plusieurs  années  avant,  des  coliques  néphréti- 
ques. En  pareille  circonstance,  le  diagnostic  pathogénique 
s’impose,  car  il  est  évident  que  l’hématurie  est  la  consé- 
quence de  calculs  immobilisés  dans  le  rein;  tandis  que 
dans  d’autres  cas,  l’hématurie  calculeuse  survient  chez  des 
personnes  qui  n’ont  jamais  eu  de  coliques  néphrétiques,  et 
le  diagnostic  pathogénique  devient  alors  beaucoup  plus  dif- 
ficile; en  voici  une  observation  de  Pousson*  qui  est  absolu- 
ment démonstrative  : Un  cultivateur  de  trente-quatre  ans, 
sans  aucun  antécédent  morbide  personnel  ou  héréditaire, 
n’ayant  jamais  eu  ni  coliques  néphrétiques  ni  sable  dans 
les  urines,  se  plaint  depuis  quelques  années  de  douleurs 
i localisées  à la  région  du  rein  droit;  ces  douleurs  ne  s’irra- 
dient pas  le  long  de  l’uretère,  elles  ne  retentissent  pas  sur 
le  testicule,  elles  disparaissent  quand  le  sujet  est  au  repos, 

! elles  se  ravivent  quand  il  travaille.  Ce  sont  bien  là  les 
symptômes  du  calcul  immobilisé  du  rein.  Les  urines,  lim- 
pides quand  le  malade  ne  se  fatigue  pas,  deviennent  héma- 
: turiques  à la  suite  du  travail.  Ces  hématuries,  qui  affaiblis- 

sent  le  malade,  ont  tous  les  caractères  des  hématuries  rénales, 

1.  Pousson.  Le  Mercredi  médical,  11  septembre  1895. 
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ou  plutôt  aucun  de  ceux  des  hématuries  vésicales.  La  palpa- 
tion des  deux  reins  ne  révèle  aucune  augmentation  de 
volume,  mais  la  pression  sur  le  rein  droit  est  douloureuse. 
L’opération  est  pratiquée,  le  rein  est  incisé  et  l’on  perçoit 
avec  l’index  explorateur  un  calcul  arrondi  du  volume  d’une 
noisette,  roulant  dans  une  cavité  d’où  il  est  assez  difficile 
de  l’extraire.  Le  malade  a complètement  guéri.  « Depuis 
cette  époque,  dit  Pousson,  j’ai  eu  à diverses  reprises  de  ses 
nouvelles,  il  n’a  plus  eu  d’hématuries.  » 

En  étudiant  les  œuvres  de  Sydenham1,  qui  était  lui-même 
goutteux  et  calculeux,  j’ai  lu  avec,  le  plus  vif  intérêt  sa 
propre  observation,  qu’il  rapporte  en  détail  et  qu’il  intitule  : 
Dissertation  sur  le  pissement  de  sang  causé  par  une  pierre 
engagée  dans  les  reins.  En  voici  le  résumé  : « L’an  1 6 1> ü , 
écrit  Sydenham,  j’eus  une  attaque  de  goutte  aux  pieds,  la 
plus  violente  et  la  plus  longue  que  j’eusse  jamais  éprouvée. 
L’accès  se  termina  par  une  douleur  sourde  que  je  com- 
mençai à ressentir  dans  le  rein  gauche.  La  goutte  s’étant 
dissipée,  la  douleur  du  rein  resta.  Elle  augmentait  par  inter- 
valles, mais  elle  était  modérée  et  assez  supportable,  car  je 
n’ai  jamais  eu  une  seule  attaque  néphrétique,  maladie  qui 
est  toujours  accompagnée  de  vomissements  violents  et  de 
douleurs  aiguës  qui  se  font  sentir  le  long  de  l’uretère  en 
tirant  vers  la  vessie.  Mais  je  ne  laissais  pas  d’être  bien  fonde 
à croire  que  j’avais  dans  le  bassinet  d’un  des  rems  une 
pierre  considérable  qui,  étant  trop  grosse  pour  passer  par 
l’uretère,  ne  causait  pas  les  symptômes  de  1 attaque  néphré- 
tique. Ce  qui  m’arriva  au  bout  de  plusieurs  années  me  prouva 
nue  je  ne  m’étais  pas  trompé  dans  ma  conjecture.  Car  pen- 
dant l’hiver  de  l'an  1666,  m’étant  beaucoup  promené  après  un 
CTand  dégel,  je  rendis  aussitôt  de  l’urine  mêlée  de  sang.  La 
même  chose  m’arriva  ensuite  toutes  les  lois  que  je  taisais 
beaucoup  de  chemin  à pied  ou  que  j’allais  en  carrosse  sur 
le  pavé,  mais  pareille  chose  n’arrivait  pas  si  le  chemin 


, Médecine  pratique  de  Thomas  Sydenham,  traduit  de  raclais  par 
:„lt,  181(5,  t.  11,  P- 188. 
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n’était  pas  pavé.  L’urine  que  je  rendais  alors  était  effrayante, 
car  elle  paraissait  être  du  sang  tout  pur,  et  par  le  dépôt,  le 
sancr  se  ramassait  en  grumeaux  au  fond  du  vase.  » 

Ce  cas  de  Sydenham  est  un  type  d’hématurie  calculcusc 
due  au  gros  calcul  du  rein,  et  c’est  merveilleux  de  voir  avec 
quelle  précision,  avec  quelle  sagacité,  le  grand  clinicien  an- 
glais, que  Trousseau  plaçait  si  haut,  a mis  en  relief  les 
parties  importantes  de  son  observation  : remarques  sur  l’as- 
sociation de  la  goutte  et  de  la  lithiase  rénale;  diagnostic 
anticipé  du  gros  calcul  du  rein;  distinction  entre  le  gios 
et  les  petits  calculs,  le  gros  calcul  ne  pouvant  pas  s’engager 
dans  l’uretère,  et  ne  produisant  pas  l’accès  néphrétique  ; 
hématurie  rappelée  par  les  cahots  du  carrosse  sui  le  pavé , 
rien  ne  manque  à cette  observation  écrite  il  y a bientôt 
deux  siècles  et  demi,  tant  il  est  vrai  que  la  bonne  clinique 
survit  aux  théories  et  aux  systèmes  et  tiendra  toujours  dans 
les  études  médicales  la  situation  prépondérante  ! Dans  mes 
leçons  à la  Faculté,  j’ai  donné  aux  hémorrhagies  des  gros 
calculs  du  rein  le  nom  « d’hématurie  de  Sydenham  »,  celte 
dénomination  résumant  la  nature  de  ces  hématuries. 

En  résumé,  les  gros  calculs  du  rein  peuvent  évoluer  sans 
manifester  leur  présence,  ils  sont  alors  latents  et  le  rein  est 
tolérant;  mais  le  plus  souvent  ils  provoquent  douleurs  et 
hématuries.  Les  douleurs  peuvent  exister  sans  les  hématu- 
ries, mais  les  hématuries  sont  toujours  précédées  ou  accom- 
pagnées de  douleur.  La  douleur  est  surtout  lombaire,  rap- 
pelée par  la  pression  sur  la  région  lombaire  ou  exagérée 
par  les  exercices  violents.  L’hématurie  survient  rarement 
au  repos,  elle  est  facilement  rappelée  par  la  course,  par  les 
efforts,  par  les  cahotements  du  cheval  ou  de  la  voiture. 

La  radioscopie  rend  de  réels  services  dans  le  diagnostic 
des  calculs  du  rein,  surtout  quand  il  s’agit  de  gros  calculs1. 
Ringel  a fait  sur  un  cadavre  les  expériences  suivantes  : 
des  calculs  de  trois  espèces  ont  été  introduits  dans  le  bas- 
sinet et  l’on  a relevé  des  épreuves  radioscopiques  égales 


1.  Albarran  et  Conlremoulin.  Annales  génito-urinaires,  1899. 
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comme  pause  et  comme  durée.  Les  résultats  ont  été  en  rap- 
port avec  les  degrés  de  perméabilité.  Le  calcul  d’oxalate  a 
donné  des  images  aussi  nettes  qu’un  projectile;  le  calcul 
d’urate  a donné  une  image  moins  nette;  le  calcul  phospha- 
tique  n’a  pas  donné  d’image  du  tout.  Wagner  a l'ait  usage 
de  la  radiographie  dans  les  cas  suivants  : le  premier  cas 
concerne  une  lillette  atteinte  de  fistule  à la  région  lombaire 
gauche;  à l’épreuve  radioscopique  on  distinguait  quatre 
calculs,  un  volumineux,  et  trois  ayant  la  dimension  de  pois 
chiches;  l’opération  a confirmé  l’examen  radioscopique. 
Wagner  n’admet  pas  l’opinion  de  Ringel  relativement  à la 
perméabilité  des  calculs  aux  rayons  X;  les  calculs  uratiques 
lui  paraissent  très  perméables.  Telle  n’est  pas  l’opinion  de 
Léonhard  ; pour  lui  les  calculs  phosphatiques  sont  les  plus 
perméables  aux  rayons  de  Rontgen;  puis  viennent  les  ura- 
tiques et  enfin  les  calculs  d’oxalate.  Ilermann  et  Alsberg 
rapportent  également  des  cas  de  calculs  rénaux  diagnosti- 
qués par  la  radiographie,  diagnostic  vérifié  à l’opération. 
Dans  un  cas  de  Lauenstein  il  s’agit  d’un  calcul  du  rein 
diagnostiqué  par  la  radioscopie;  c’était  d’un  calcul  de  car- 
bonate de  chaux,  fait  d’autant  plus  intéressant  que  celte 
variété  de  calculs  passe  pour  ne  pas  être  favorable  au  dia- 
gnostic radioscopique1. 

Le  traitement  des  gros  calculs  du  rein  est  uniquement  chi- 
rurgical2; les  exemples  sont  nombreux  de  gens  malades 
depuis  des  années  et  radicalement  guéris  par  l’opération; 
il  n’y  a pas  plus  de  raison  pour  laisser  un  calcul  dans  le 
rein  qu’il  n’y  en  a pour  laisser  une  pierre  dans  la  vessie. 

G.  ANURIE  CALCUI.EUSE 

Occupons-nous  maintenant  d’un  accident  calculeux  tou- 
jours redoutable,  parfois  terrible  : je  veux  parler  de  Yanurie, 
accident  qui  survient,  soit  au  moment  des  coliques  néphré- 

1.  Revue  de  Thérapeutique  ci  de  Pharmacologie , 1S99,  p.  227. 

2.  Le  Dcntu.  Affections  chirurgicales  des  reins,  1889. 
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tiques,  soit  même  en  l’absence  de  tout  symptôme  nephre- 

111  Description!11 — Voyons  d’abord  comment  se  présente 
l’anurie  calculeuse  qui  survient  à l'occasion  d’une  colique 
néphrétique.  En  voici  un  cas:  Cette  observation  concerne 
une  dame  âgée  de  43  ans,  qui  depuis  quelques  années  a 
tous  les  ans,  au  moins,  un  accès  de  coliques  néphrétiques, 
accompagné  chaque  fois  de  l’expulsion  de  graviers  et 
d’urines  sanguinolentes.  Actuellement,  cette  malade  raconte 
qu’elle  a été  prise,  depuis  deux  jours,  de  douleurs  très  vio- 
lentes à la  région  lombaire  gauche,  avec  irradiations  a a 
cuisse  et  à la  vessie,  s’exaspérant  au  moindre  mouvement  ; 
c’est  un  accès  de  coliques  néphrétiques  analogue  aux  pré- 
cédents, il  y a néanmoins  une  considération  aggravante, 
c’est  que  depuis  deux  jours  la  malade  n’a  pas  rendu  une 
goutte  d’urine  (anurie).  Au  troisième  jour  de  cette  anuiie, 
la  malade  rend  à peine  un  demi-verre  à bordeaux  d’urine. 
Au  quatrième  jour,  les  douleurs  néphrétiques  repaiaissent 
aussi  violentes  qu’au  début;  la  malade  est  anxieuse,  le 
visage  est  pâle,  couvert  de  sueur,  les  extrémités  sont  refroi- 
dies^ des  nausées  apparaissent  avec  vomissements  bilieux. 
Au  cinquième  jour  de  l’anurie,  la  douleur  lombaire  est  tou- 
jours très  vive  à gauche  mais  on  ne  constate  aucune  tumeur 
lombaire;  pas  d’hydronéphrose  appréciable;  la  céphalalgie 
est  très  violente  ; les  vomissements  continuent  ; la  malade 
rend  quelques  grammes  d’urine  non  sanguinolente.  Les 
jours  suivants,  mêmes  symptômes,  même  anurie,  le  cathé- 
térisme ne  retire  de  la  vessie  qu’une  demi-cuillerée  d’urine. 
Au  neuvième  jour  de  l’anurie,  la  situation  s aggrave, 
l’urémie  dyspnéique  s’ajoute  aux  autres  manifestations  uré- 
miques et  la  malade  succombe  dans  le  coma  urémique  dix 
jours  après  le  début  de  sa  colique  néphrétique. 

Voici  une  deuxième  observation*  : un  homme  se  présente 


1.  Dignat.  Anurie  calculeuse  ayant  occasionné  la  mort.  Répertoire  de 
thérapeutique , octobre  1890. 

2.  Legueu.  Mercredi  médical,  1894,  p.  357. 
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un  jour  à la  consultation  de  l'hôpital  Necker,  n’ayant  uriné 
depuis  cinq  jours  que  quelques  gouttes  d’urine  sanguino- 
lente. La  vessie  était  vide,  il  s’agissait  d 'anurie.  Cet  homme 
avait  déjà  été  atteint,  il  y a trois  ans,  de  coliques  néphré- 
tiques qui  avaient  duré  quatre  jours,  pendant  lesquels  la 
sécrétion  urinaire  avait  été  totalement  interrompue.  Depuis 
lors,  il  avait  eu  deux  autres  coliques  néphrétiques  avec 
expulsion  du  calcul  migrateur.  Actuellement,  il  a été  pris,  il 
y a quelques  jours,  d’hématurie  calculeuse,  sans  douleurs; 
pendant  quatre  jours,  il  a pissé  du  sang  à toutes  ses  mic- 
tions, sans^  éprouver  la  moindre  souffrance.  C’est  à ce 
moment  qu’une  douleur  vive  de  colique  néphrétique  a éclaté 
brusquement  au  flanc  gauche  et  dès  ce  moment  les  urines 
et  les  hématuries  se  sont  arrêtées:  il  était  évident  que 
l’uretère  était  oblitéré  par  un  calcul.  Bientôt  après,  ont 
apparu  des  vomissements  qui  se  sont  répétés  les  jours'  sui- 
vants, vomissements  urémiques  avec  obscurcissement  de 
1 intelligence  et  diminution  des  forces.  A l’examen  du 
malade,  les  reins  ne  paraissent  pas  augmentés  de  volume, 
mais  le  flanc  gauche  est  douloureux  et  les  muscles  de  ce 
côté  se  défendent  et  sont  en  contracture.  Les  accidents 
urémiques  devenant  menaçants,  l’opération  fut  pratiquée 
par  Legueu.  Le  rein  fut  mis  à découvert,  décortiqué  et 
fendu  sur  son  bord  convexe;  dans  le  bassinet  existaient 
quelques  calculs  friables  qui  furent  extraits.  Dans  l’uretère, 
à trois  centimètres  de  distance,  on  sentait  le  calcul  obli- 
térant, cause  des  accidents;  on  put  l’extraire  en  le  faisant 
remonter  par  pression  jusque  dans  le  bassinet  ; c’était  un 
calcul  phosphatique  du  volume  d’une  fève.  Les  suites  de 
l’opération  furent  particulièrement  simples;  le  premier  jour 
de  l’opération,  le  malade  urina  spontanément,  dans  les 
vingt-quatre  heures,  1500  grammes  d’urine;  le  deuxième 
jour,  2 litres  300;  le  troisième  jour,  2 litres;  le  quatrième 
jour,  1609  grammes.  L’urine  était  de  moins  en  moins 
colorée;  la  guérison  lut  rapide. 

Je  viens  de  parler  des  cas  dans  lesquels  l’anurie  calcu- 
leuse éclate  dans  le  cours  de  coliques  néphrétiques,  mais  il 
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n'en  est  pas  toujours  ainsi;  l’anurie  calculeuse  peut  sur- 
venir chez  des  gens  qui  n’avaient  pas,  ou  qui  n'avaient 
jamais  eu  la  moindre  atteinte  de  douleurs  néphrétiques. 
En  voici  un  exemple  : un  homme  de  cinquante-six  ans, 
robuste  et  bien  portant,  fut  étonné  un  jour  de  ne  pas 
uriner;  il  n’en  éprouvait  aucun  besoin;  il  fit  mander  un 
médecin,  qui  pratiqua  le  cathétérisme,  mais  la  vessie  était 
vide,  elle  ne  contenait  pas  une  seule  goutte  d’urine  ; il  ne 
s’agissait  donc  pas  de  rétention  d’urine,  il  s’agissait  bien 
d’anurie.  Cette  anurie  persista  pendant  quelques  jours  sans 
douleur,  sans  autre  accident,  et  le  malade  entra  à 1 hôpital 
dans  le  service  de  Tennesson.  A ce  moment,  le  malade 
n’avait  pas  uriné  depuis  dix  jours  et  la  vessie  était  vide 
(anurie).  On  pensa  tout  d’abord  à une  anurie  calculeuse, 
mais  toutes  les  réponses  du  malade  furent  négatives,  il 
n’avait  jamais  eu  de  coliques  néphrétiques,  jamais  d’héma- 
turie, rien,  en  un  mot,  qui  pût  indiquer  l'existence  de  la 
lithiase  rénale.  A la  palpation  de  l’abdomen,  pas  de  tumeur; 
à la  pression,  pas  de  sensibilité  des  régions  lombaires. 
Cependant,  voici  que  les  accidents  urémiques  entrent  en 
scène  : vomissements,  hoquets,  diarrhée,  dyspnée,  secousses 
convulsives,  délire,  se  succèdent,  et  le  malade  succombe 
dans  le  coma  urémique  au  quatrième  jour  de  son  anurie. 
A l’autopsie,  on  constate  la  vacuité  de  la  vessie  ; l’uretère 
droit  est  complètement  obstrué  à son  tiers  supérieur  par 
un  calcul  urique  du  volume  d’un  gros  pois.  Pas  d’hydro- 
néphrose, c’est  à peine  si  un  des  calices  est  dilaté  en  forme 
d’ampoule  grossie  comme  une  noix.  L’uretère  gauche  est 
complètement  libre;  dans  un  des  calices  de  ce  rein,  existe 
un  calcul  urique  du  volume  d’un  haricot.  Il  s’agissait  donc 
bien  d’une  anurie  calculeuse  survenue  dans  le  cours  d’une 
lithiase  rénale  absolument  latente1. 

Les  observations  que  je  viens  de  citer  résument  l’his- 
toire de  l’urémie  calculeuse.  Nous  y voyons  d’abord  que 
cette  urémie  calculeuse  ne  survient  pas  toujours  dans  le 


1.  Merklen.  Étude  sur  l'anurie.  Th.  de  Paris,  1881,  p.  143. 
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cours  d’une  colique  néphrétique,  comme  on  serait  trop 
tenté  de  le  supposer  ; il  est  vrai  que,  dans  la  majorité  des 
cas,  elle  fait  pour  ainsi  dire  partie  de  la  colique  néphrétique, 
elle  lui  succède,  elle  la  suit  de  près;  mais,  dans  d’autres  cir- 
constances, elle  survient  chez  des  geng'  qui  n’ont  eu  qu’une 
ébauche  de  colique  néphrétique  ou  même  chez  des  lithia- 
siques qui  n’en  ont  jamais  eu,  elle  éclate  alors  comme  le 
premier  et  terrible  signe  révélateur  de  la  lithiase  rénale. 

Il  y a deux  périodes  dans  l’évolution  de  l’urémie  calcu- 
leuse:  une  période  de  tolérance  et  une  période  d’urémie. 
Pendant  la  période  de  tolérance,  la  suppression  de  la  sécré- 
tion urinaire  ne  se  trahit  encore  par  aucun  symptôme;  le 
malade  se  sent  bien  et  n’éprouve  aucune  douleur;  il  n’urine 
pas  ou  du  moins  il  ne  rend  que  quelques  grammes  d’une 
urine  de  faible  densité,  pauvre  en  urée,  parfois  sanguino- 
lente. Cette  période  de  tolérance  dure  trois,  quatre,  huit 
jours,  rarement  davantage;  jusque-là  pas  de  symptômes 
urémiques,  parfois  môme,  une  petite  débâcle  urinaire,  de 
50,  50,  100  grammes  d’urines,  prolonge  la  période  de  tolé- 
rance et  fait  espérer  la  guérison.  Mais  après  une  période 
qui  varie  de  4 à 12  jours,  apparaissent  les  premiers  symp- 
tômes de  l’urémie  : vomissements,  tendance  au  sommeil, 
crampes  dans  les  mollets;  bientôt  après,  ou  en  môme  temps, 
surviennent  les  épistaxis,  la  céphalée,  les  troubles  visuels, 
la  dyspnée,  la  diarrhée,  très  rarement  des  œdèmes,  et  le 
malade,  quand  il  doit  succomber,  meurt  au  milieu  d’atta- 
ques convulsives,  ou  dans  le  coma,  entre  le  deuxième  et  le 
sixième  jour  de  son  urémie,  entre  le  quatrième  et  le  ving- 
tième jour  de  son  anurie. 

Pathogénie.  — Nous  venons  d’étudier  les  symptômes  et 
l’évolution  de  l’anurie  calculeuse,  il  s’agit  maintenant  de 
savoir  pourquoi  et  comment  elle  se  produit.  Legueu  a réuni 
une  trentaine  de  cas  avec  autopsie1,  qui  permettent  de 
savoir  ce  qui  se  passe,  non  seulement  dans  le  rein  malade, 
mais  aussi  dans  le  rein  de  l’autre  côté,  renseignement  qui  ne 


1.  Legueu.  Gaz.  des  hôp.,  8 août  1891. 
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peut  pas  être  donné  par  l’opération.  Sur  30  cas  d’anurie 
calculeuse  avec  autopsie,  l’oblitération  siégeait  25  fois  dans 
l’uretère  en  un  point  quelconque  de  son  long  trajet  et  7 fois 
dans  le  bassinet,  l’oblitération,  dans  ce  dernier  cas,  se  fai- 
sant par  de  gros  calculs  appliqués  sur  l’orifice  de  l’uretère. 
Le  rein  calculeux  présentait  des  altérations  multiples  : pyé- 
lite,  hydronéphrose,  sclérose,  etc. 

Quant  au  rein  du  côté  opposé,  voici  comment  se  décom- 
posent les  50  cas  : 


Absence  congénitale  du  rein 3 fois. 

Altérations  calculeuses 14  — 

Atrophie  rénale  et  lésions  scléreuses 6 — 

Oblitération  de  l’uretère 6 — 

Rein  absolument  sain 1 — 


Il  résulte  de  cette  statistique  que  l’oblitération  calculeuse 
ne  se  produit  pas  toujours  dans  l’uretère;  ce  sont  les  petits 
calculs  qui  produisent  l’oblitération  de  l’uretère,  parce  que 
par  leur  petit  volume  ils  peuvent  seuls  s’y  introduire; 
tandis  que  les  gros  calculs  produisent  l’oblitération  de 
l’uretère  sans  s’y  engager,  ils  l’obstruent  à son  orifice  dans 
le  bassinet.  Donc,  l’anurie  accompagnée  ou  précédée  de 
coliques  néphrétiques  est  presque  toujours  une  anurie  par 
oblitération  du  canal  urétéral  ; tandis  que  l’anurie  qui  n’est 
associée  qu’aux  signes  du  gros  calcul  rénal,  ou  qui  n est 
pas  accompagnée  des  signes  de  la  colique  néphrétique,  est 
habituellement  une  anurie  par  oblitération  intra-rénale;  il 
y a néanmoins  des  exceptions,  témoin  l’observation  de 
Tennesson  rapportée  plus  haut. 

Mais  comment  se  produit  l’anurie;  comment  l’oblitération 
d’un  seul  uretère  peut-elle  entraîner  la  suppression  de  la 
sécrétion  urinaire  dans  les  deux  reins?  On  a voulu  expli- 
quer cette  anurie  par  les  lésions  du  second  rein  et  l’on  a 
dit  : 11  n’est  pas  étonnant  qu’il  y ait  anurie  : l’un  des  deux 
rein  est  obstrué  et  l’autre  est  malade.  D’accord,  mais  enfin, 
il  sécrétait  encore  de  l’urine,  ce  rein,  avant  l’oblitération 
de  son  congénère,  car  un  rein  peut  être  calculeux  ou 
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calculo-scléreux,  et  la  sécrétion  urinaire  n’en  est  pas  pour 
cela  absolument  interrompue,  et  du  reste  comment  expli- 
quer les  cas  d’anurie  complète,  alors  que  le  rein  du  côté 
opposé  n’a  pas  de  lésions,  ou  alors  que  ses  lésions  sont 
légères?  11  faut  en  arriver  forcément  à admettre  une 
paralysie  fonctionnelle  des  deux  reins,  un  réllexe  inhibitoire 
réno-rénal  (Guvon),  qui  supprime  la  fonction  urinaire  dans 
son  ensemble.  Cette  paralysie  sécrétoire  peut  atteindre  le 
rein  du  côté  opposé  à l’obstruction,  quoique  ce  rein  soit 
sain  ou  peu  altéré.  La  preuve  que  les  reins  sont  atteints 
d'une  paralysie  fonctionnelle,  c’est  que  le  rein  dont  l'ure- 
lère  est  oblitéré  n’est  presque  jamais  atteint  d’hydroné- 
phrose : donc  non  seulement  l’urine  ne  s’écoule  plus  par 
l’uretère  obstrué,  mais  elle  n’est  plus  sécrétée  par  le  rein, 
car  sa  fonction  est  suspendue  et  la  suppression  de  la  fonction 
s’étend  par  réllexe  à l’autre  rein.  Ce  qui  prouve  qu’il  s’agit 
d’une  suspension  fonctionnelle  des  reins  par  action  réflexe, 
c’est  que  dans  un  cas  cité  par  Broca  il  y avait  anurie,  quoique 
l’oblitération  fût  due  à un  petit  cancer  de  la  vessie  qui 
n’atteignait  que  l’uretère  gauche  : la  miction  reparut  une 
demi-heure  après  la  néphrotomie  *. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  l’anurie  s’impose;  ce  qu 
est  parfois  difficile,  c'est  de  savoir  si  l’anurie  est  calculeuse. 
Si  l’anurie  accompagne  une  colique  néphrétique  ou  lui 
succède,  si  l’anurie  accompagne  des  hématuries  calculeuses 
ou  leur  fait  suite,  il  n’y  a aucune  hésitation,  l’anurie  est 
calculeuse.  Mais  il  faut  compter  avec  les  cas  où  l’anurie 
survient  chez  des  calculeux  jusque-là  indemnes  de  tout 
accident  lithiasique;  en  pareille  circonstance,  il  faut  cher- 
cher avec  soin  à provoquer  la  douleur  lombaire  et  scruter 
en  détail  tous  les  antécédents  pathologiques  de  la  vie  du 
malade.  Il  y a une  anurie  hystérique  qu’on  dépistera  par  la 
recherche  des  symptômes  ou  des  stigmates  de  l'hystérie.  Il 
y a une  anurie  due  à la  compression  de  l’uretère  par  une 
tumeur  abdominale  ou  pelvienne;  cette  anurie  a pour  carac- 

1.  Broca.  Mercredi  médical,  24  octobre  1894. 
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lèfes  de  se  faire  lentement  par  diminution  graduelle  et 
progressive  de  la  sécrétion  urinaire  avec  production  d’hydro- 
néphrose, ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  1 anurie  calculeuse. 

11  n’est  pas  toujours  facile  de  savoir  de  quel  côté  s’est 
faite  l’obstruction  calculeuse,  et  encore  plus  difficile  de 
reconnaître  le  siège  exact  de  l’obstruction.  « Ce  siège  exact 
du  calcul  oblitérant,  en  dehors  des  faits  dans  lesquels  le 
corps  du  délit  est  directement  perçu  par  le  doigt  introduit 
dans  le  rectum  ou  le  vagin,  l’observateur  le  plus  sagace  en 
est  réduit  aux  seules  probabilités  de  l'anatomie  patholo- 
gique qui  nous  enseigne  que,  dans  l’immense  majorité  des 
cas,  les  calculs  s’arrêtent  à l’extrémité  supérieure  de  l’ure- 
tère1. » Le  cathétérisme  de  l’uretère  peut  donner  au  dia- 
gnostic un  appoint  considérable  (Albarran). 

Le  pronostic  de  l’anurie  calculeuse  est  extrêmement  grave, 
puisque  la  guérison  (abstraction  faite  des  opérations)  n’at- 
teint que  le  chiffre  de  28  pour  100.  Toutefois,  il  est  difficile 
de  savoir  à quel  moment  commence  la  gravité  du  pronos- 
tic. Bien  des  gens  atteints  de  coliques  néphrétiques  ont, 
après  leurs  accès,  une  suppression  passagère  de  la  sécrétion 
urinaire;  ils  sont  une  demi-journée,  une  journée  sans  uri- 
ner : laut-il  les  faire  rentrer  dans  le  cadre  des  anuriques 
calculeux  et  compter  le  rétablissement  au  nombre  des  gué- 
risons? Non,  sans  doute.  Mais  une  anurie  qui  persiste 
24  heures  après  une  colique  néphrétique,  doit  déjà  donner 
de  vraies  craintes;  si  l’anurie  persiste  48  heures,  la  situa- 
tion est  périlleuse;  après  le  troisième  ou  le  quatrième  jour, 
il  faut  prendre  une  décision  et  intervenir. 

Traitement.  — Avant  l’intervention  chirurgicale,  on  ne 
doit  pas  rester  inactif;  les  moyens  médicaux  peuvent  rendre 
de  réels  services;  c’est  un  fait  que  j’ai  constaté.  Je  ne  sau- 
rais trop  conseiller  les  émissions  sanguines  à la  région  des 
reins,  ventouses  scarifiées  et  sangsues  répétées;  l’observa- 
tion nous  apprend,  en  effet,  que  dans  presque  toutes  les 
néphrotomies  pratiquées  pour  combattre  l’anurie  calculeuse, 

i 

1.  Démons  et  Pousson.  Acad,  de  rnèd 9 janvier  1 89*1,  p.  42. 
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on  trouve  le  rein  très  congestionné,  très  vascularisé,  prêt  à 
saigner;  aussi  l’indication  des  larges  émissions  sanguines 
à la  région  des  reins  me  paraît-elle  formelle.  Les  diuié- 
tiques,  la  lactose,  la  néphrine,  n’ont  pas  d’action.  II  ne  faut 
donc  pas  perdre  un  temps  précieux,  il  ne  faut  pas  attendre 
pour  intervenir  que  le  malade  soit  en  pleine  urémie.  Il  vaut 
mieux  opérer  trop  tôt  que  trop  tard;  pour  une  chance  qu’on 
a de  voir  le  cours  de  l’urine  se  rétablir,  on  en  perd  dix  en 
hésitant,  en  tergiversant  et  en  renvoyant  au  lendemain  une 
opération  qu’on  aurait  dû  faire  la  veille. 

D.  PYÉLO-NÉPHRITE  CALCULEUSE  PYONÉPHROSE 

Pathogénie.  — La  lithiase  urinaire  est  la  cause  la  plus 
commune  de  la  pyélite1.  Tant  que  le  milieu  dans  lequel  se 
développent  les  calculs  reste  aseptique,  il  n’y  a pas  de  sup- 
puration. Les  calculs  du  rein  peuvent  évoluer  pendant  des 
années  sans  accidents  de  pyélite,  de  même  que  les  calculs 
de  la  vésicule  biliaire  peuvent  évoluer  pendant  des  années 
sans  accidents  de  cholécystite.  On  voit  des  gens  qui  ont  eu 
dans  leur  vie,  dix,  vingt  attaques  de  coliques  néphrétiques 
calculeuses,  et  qui  n’ont  jamais  présenté  la  moindre  suppu- 
ration des  voies  urinaires;  on  voit  des  gens  qui  ont  depuis 
bien  des  années  un  gros  calcul  du  rein,  avec  douleurs  lom- 
baires et  hématuries,  et  qui  n’ont  jamais  infecté  leurs  reins. 
Des  calculs  peuvent  donc  séjourner  dans  le  bassinet,  dans 
les  calices  pendant  bien  longtemps,  ils  peuvent  être  scléro- 
gènes et  susciter  des  lésions  scléreuses,  mais  ils  sont  asep- 
tiques et  ils  ne  peuvent  pas  eux-mêmes  provoquer  la  sup- 
puration. Du  reste,  cette  tolérance  des  reins  pour  les  calculs 
aseptiques  a été  expérimentalement  démontrée.  Legueu, 
reprenant  les  expériences  de  Tuilier,  a introduit  aseptique- 
ment,  dans  le  bassinet  de  chiens,  des  graviers  aseptisés, 
et  après  deux  mois  de  contact,  le  bassinet  ne  présentait,  ni 
à l’œil  nu,  ni  au  microscope,  la  moindre  trace  de  suppura- 

1.  Gosset.  Élude  sur  les  ptjonèphroses,  Th.  de  Paris,  1900. 
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tion,  l’examen  baclério.ogique  restait  négatif  et  les  cultures 
restaient  stériles1. 

Pour  que  la  pyélite  se  produise,  il  faut  donc  que  l’infec- 
tion soit  apportée  du  dehors.  Dès  1886,  Clado  trouvait  que 
l’agent  pathogène  des  infections  urinaires  est  une  bactérie 
qu’il  nommait  bactérie  septique;  en  1887,  Albarran2  l’expé- 
rimentait et  lui  donnait  le  nom  de  bactérie  pyogène,  et  nous 
savons  aujourd’hui  que  cet  agent  infectieux,  dont  le  nom 
seul  a changé,  est  le  coli-bacille,  auquel  s’adjoignent  fré- 
quemment d’autres  espèces,  streptocoques,  staphyloco- 
ques, etc.  (llallé)3.  Ces  agents  pathogènes  sont  introduits 
dans  les  voies  urinaires  à la  faveur  de  lésions  multiples,  lé- 
sions de  l’urèthre  (rétrécissements,  blennorrhagies,  mala- 
dies de  la  prostate,  cathétérisme  septique)  ; lésions  de  la 
vessie  (vessie  qui  se  vide  incomplètement,  cystite  consécu- 
tive aux  maladies  uréthro-prostatiques),  lésions  de  l’uretère: 
l’infection  suit  la  voie  des  pyélo-néphrites  ascendantes, 
l’agent  pathogène  aborde  le  rein  qui  est  en  état  de  récep- 
tivité morbide  causée  par  le  traumatisme  des  calculs  et  la 
pyélite  se  déclare. 

Anatomie  pathologique.  — Dans  ses  formes  légères,  la 
pyélite  calculeuse  consiste  en  une  congestion  de  la  muqueuse 
des  calices  et  du  bassinet  avec  hypersécrétion  et  desquama- 
tion épithéliale.  Dans  les  formes  plus  accusées  et  à l’état 
chronique,  la  muqueuse  est  ulcérée,  épaissie,  couverte  de 
muco-pus.  La  forme  dite  diphthéritique  est  caractérisée  par 
un  dépôt  pseudo-membraneux  ou  fibrineux  étalé  sur  la  mu- 
queuse. Parfois  les  calices  et  le  bassinet  forment  une  poche 
multiloculaire,  anfractueuse,  contenant  des  calculs  encha- 

1 tonnés  ou  ramifiés,  du  liquide  purulent  et  une  bouillie  cal- 
caire. Cette  poche  peut  prendre  des  dimensions  considéra- 

1.  Legueu.  Calculs  du  rein  et  de  l'uretère.  Th.  de  Paris,  1891. 

-■  Albarran  et  llallé.  Note  sur  une  bactérie  pyogène  et  sur  son  rôle  dans 
l’infection  urineuse.  In  Bull,  de  U Acad,  de  méd.,  août  1888.  — Albarran. 
Etude  sur  le  rein  des  urinaires.  Th.  de  Paris,  1889. 

3.  llallé.  Infection  urinaire.  Annales  des  maladies  des  voies  génilo 
urinaires,  1892. 
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blés,  surtout  si  l’uretère  est  oblitéré;  alors  la  substance  du 
rein  est  refoulée,  aplatie,  et  réduite  à une  coque  qui  a subi 
l’atrophie  et  la  transformation  fibreuse.  Très  souvent  l’ure- 
tère participe  à l’inflammation  et  à la  dilatation  du  bassi- 
net; il  devient  sinueux  (Hallé)1.  Si  la  lésion  est  unilatérale, 
le  rein  sain  s’hypertrophie  et  suffit  à la  sécrétion  urinaire; 
si  la  lésion  est  double,  les  plus  graves  accidents  ( anurie , 
urémie)  ne  se  font  pas  attendre.  Le  contenu  de  la  poche 
peut  subir  la  transformation  crétacée,  les  parois  s’épais- 
sissent, forment  une  coque  fibreuse  et  l’uretère  se  trans- 
forme en  un  cordon  fibreux. 

Le  rein  est  tantôt  gros,  hypertrophié,  kystique,  tantôt 
atrophié,  ratatiné,  scléreux.  Si  la  suppuration  a envahi  le 
rein,  on  trouve  dans  la  substance  médullaire  des  abcès 
développés  suivant  le  trajet  des  tubes  droits,  abcès  canali- 
culaires  ou  rayonnés,  caractérisés  à la  loupe  par  des  stries 
grisâtres  qui  représentent,  la  direction  des  canaux  excré- 
teurs, et  l’on  trouve  dans  la  substance  corticale  des  abcès 
miliaires,  arrondis,  globuleux.  Parfois  le  rein,  très  volumi- 
neux au  premier  abord,  ne  doit  son  volume  qu’à  l’hypertro- 
phie scléro-lipomateuse  de  l’atmosphère  celluleuse  péri-ré- 
nale,  variété  de  périnéphrite  qui  va  être  étudiée  un  peu 
plus  loin.  Dans  quelques  cas  on  trouve  à l’autopsie  une  per- 
foration du  hassinet,  un  phlegmon  périnéphrétique,  une  in- 
filtration urineuse  avec  phlegmon  gangréneux,  une  fistule 
qui  communique  avec,  les  organes  voisins  ou  avec  la  peau. 

Description.  — La  pyélite  calculeuse  est  généralement 
un  accident  tardif  de  la  lithiase  urinaire;  il  est  rare  que  la 
pyélite  se  déclare  dès  les  premières  années  de  la  lithiase: 
elle  ne  survient  que  chez  les  gens  qui  ont  depuis  longtemps 
des  coliques  néphrétiques,  des  hématuries  ou  des  symptômes 
de  gros  calculs.  Dans  quelques  cas  néanmoins,  les  suppu- 
rations intra-rénales  ou  péri-rénales  peuvent  survenir  chez 
des  individus  lithiasiques,  jusque-là  indemnes  d’accidents. 

Habituellement  la  pyélite  s’installe  sournoisement  sans 

1.  Italie.  Urelériles  et  pyélitef  Th.  de  Paris,  1887. 
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fièvre  ni  douleur;  un  peu  plus  tard  le  malade  remarque  que 
ses  urines  sont  légèrement  louches;  il  éprouve  quelques 
douleurs  lombaires  et  la  région  correspondante  au  rein  ma- 
lade est  sensible  à la  pression  ; il  a des  troubles  dyspepti- 
ques, perte  de  l’appétit  et  sécheresse  de  la  bouche,  la  lièvre 
est  nulle  ou  fort  modérée.  Cet  état  peut  être  entrecoupé 
d’hématuries  ou  de  coliques  néphrétiques.  Toutefois  le  mal 
peut  ne  pas  s’aggraver;  on  conseille  au  malade  une  cure  à 
Vittel,  à Évian,  à Capvern,  on  lui  prescrit  les  boissons 
lactées,  on  lui  administre  la  térébenthine,  et  pendant  des 
années,  la  pyélite  peut  ne  pas  augmenter,  elle  peut  même 
guérir.  C’est  la  forme  légère. 

Dans  d’autres  circonstances,  les  symptômes  acquièrent 
d’emblée,  ou  progressivement,  une  notable  intensité.  Les 
urines  contiennent  du  muco-pus  en  plus  grande  abondance; 
la  quantité  d’urines  purulentes  rendues  en  24  heures  est 
variable,  elle  est  le  plus  souvent  supérieure  à la  normale 
(2  à 4 litres  et  plus  dans  les  24  heures),  quelquefois  infé- 
rieure à la  normale.  Cette  polyurie  trouble  (Guyon)  est  le 
symptôme  cardinal  de  la  pyélite.  Le  mucus  et  le  pus  com- 
plètement mélangés  à l’urine  lui  donnent  un  aspect  blanc 
et  lactescent  à l'émission.  L’urine  purulente  s’éclaircit  len- 
tement, mais  jamais  complètement;  la  matière  purulente  se 
dirige  peu  à peu  vers  le  fond  du  vase,  mais  ne  se  dépose 
jamais  dans  sa  totalité,  contrairement  aux  sédiments  miné- 
raux. La  pyurie  n’est  pas  accidentelle;  le  mélange  du  pus  et 
de  1 urine  est  constant  et  le  dépôt  purulent  est  journalier. 
L’urine  pyélitique  est  presque  toujours  alcaline;  elle  con- 
tient quelquefois  mais  rarement  des  plaques  d’épithélium 
imbriquées  provenant  de  la  muqueuse  du  bassinet. 

La  pyélite  intense,  avec  ou  sans  néphrite  suppurée  (pyélo- 
néphrite), est  habituellement  fébrile  (fièvre  uro-seplique). 
Parfois  même,  éclatent  de  grands  accès  de  fièvre  avec  frisson, 
élévation  de  la  température  à 40  degrés;  ce  sont  des  sym- 
ptômes de  rétention  et  d’infection;  ces  accidents  infectieux, 
parfois  terribles  et  mortels,  peuvent  survenir  dans  toutes  les 
variétés  de  pyélites,  je  les  ai  déjà  décrits  au  sujet  de  la  pyélite 
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tuberculeuse,  ils  sont,  encore  plus  fréquents  au  cours  do,  la 
pyélite  calculeuse  et  j'en  rappelle  ici  la  pathogénie  : Tant 
que  le  pus  de  la  pyélo-néphrite  est  déversé  au  dehors  à tra- 
vers un  uretère  perméable,  la  rétention  des  agents  infec- 
tieux, microbes  et  toxine,  ne  se  fait  pas,  el  la  fièvre,  si 
fièvre  il  y a,  est  modérée.  Mais  survienne  l’oblitération  de 
l’uretère  ou  l’oblitération  d’une  loge  rénale  suppurée,  et 
aussitôt  la  rétention  des  agents  infectieux  en  cavité  close  par 
un  mécanisme  analogue  à celui  que  j'ai  décrit  pour  Y appen- 
dicite, se  traduit  par  des  douleurs  rénales,  par  des  frissons, 
par  des  accès  de  fièvre  intermittente,  suivis  de  transpira- 
tion, par  un  affaiblissement  rapide  de  l’organisme.  Avec 
celte  aggravation  de  symptômes,  coïncide  souvent  une  amé- 
lioration apparente  des  urines;  les  urines  qui  la  veille 
étaient  troubles,  ammoniacales  et  purulentes,  sont  mainte- 
nant claires  et  transparentes;  la  raison,  c’est  que  les  urines 
en  question  sont  celles  qui  viennent  du  rein  sain,  l’urine 
purulente  du  rein  malade  étant  arrêtée  au  passage  par  l’ure- 
tère oblitéré.  Que  l’uretère  recouvre  sa  perméabilité,  qu'une 
débâcle  purulente  se  produise,  et  les  grands  accidents  vont 
cesser  momentanément  ou  définitivement. 

J’ai  observé  un  cas  de  ce  genre,  des  plus  nets,  il  y a quelques 
années.  C'était  à Fontainebleau,  une  dame  d’une  cinquantaine 
d’années  était  atteinte  depuis  neuf  ans  de  lithiase  rénale,  de 
coliques  néphrétiques  et  d’hématuries,  avec  périodes  d’ac- 
calmie et  périodes  de  recrudescence;  cette  dame  était  éga- 
lement atteinte  depuis  un  an  de  pyélite  qui  était  venue 
compliquer  la  lithiase.  Ses  urines  étaient  légèrement  puru- 
lentes, mais  elle  n’avait  point  de  fièvre,  elle  n’avait  rien 
changé  à ses  habitudes,  et  sa  santé  ne  paraissait  pas  sérieu- 
sement compromise.  Un  jour,  ses  urines  diminuèrent  de 
quantité;  elles  devinrent  claires  et  limpides,  de  troubles  et 
purulentes  qu’elles  étaient;  des  accès  de  fièvre  éclatèrent, 
de  plus  en  plus  violents,  avec  frissons,  élévation  de  la  tem- 
pérature à 40  degrés  et  transpirations  proluscs.  bui  cls 
entrefaites,  je  fus  appelé  à donner  mon  avis;  je  constatai 
que  le  rein  gauche  était  douloureux,  un  peu  gros;  j émis 
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l’opinion  que  ce  rein  calculeux  était  le  siège  d’une  infection 
par  obstruction  et  je  demandai  sans  tarder  l’intervention 
chirurgicale.  Pozzi  partagea  mon  opinion,  il  pratiqua  la 
néphrotomie,  et  aussitôt  après  l'opération  les  accidents 
fébriles  tombèrent  ainsi  que  c’était  prévu. 

Lorsque  la  pyélile  succède  à une  urétérite,  on  peut  par- 
fois, en  introduisant  le  doigt  dans  le  rectum  chez  l’homme, 
dans  le  vagin  chez  la  femme,  reconnaître  l’uretère  dilaté  où 
induré  (Halle).  Si  Y oblitération  de  l'uretère  est  progressive  et 
définitive,  de  nouveaux  symptômes  apparaissent  : les  pro- 
duits sécrétés  s’accumulent  et  forment  une  poche,  une 
tumeur  rénale,  qui  peut  contenir  à la  longue  plusieurs  litres 
de  liquide  et  qui  fait  saillie  à l’abdomen  ou  à la  rémon 
lombaire  (ptjonéphrose) . Pour  faire  le  diagnostic  de  cette 
tumeur,  il  faut  s’enquérir  avec  soin  des  antécédents  du 
malade,  savoir  s’il  n’a  pas  rendu  pendant  une  période  plus 
ou  moins  longue  des  urines  purulentes,  hémorrhagiques, 
et  s’il  n’a  pas  été  sujet  à des  coliques  néphrétiques. 

Le  pronostic  de  la  pyélile  calculeuse  est  bénin  dans  les 
pyélites  légères,  mais  dans  d’autres  cas,  les  lésions  s’accen- 
tuent, la  purulence  de  l’urine  augmente,  le  rein  suppure  à 
son  tour,  la  fièvre  prend  le  type  hectique,  les  forces  dé- 
croissent et  le  malade  tombe  dans  le  marasme. 

La  médication  lactée,  les  cures  de  Vittel,  de  Contrexéville, 
d’Uvian,  deCapvern,  les  balsamiques,  constituent  la  base  du 
traitement  médical,  mais  l’intervention  chirurgicale  est  sou- 
vent nécessaire,  il  faut  savoir  la  décider,  sans  perdre  un 
temps  précieux  à des  moyens  médicaux  trop  prolongés.  Le 
cathétérisme  de  l 'uretère  et  encore  mieux  la  séparation  des 
unnes  au  moyen  de  l’appareil  de  Luys  permettent  déjuger 
état  respectif  des  deux  reins.  Suivant  le  cas,  on  pratiqne  la 
néphrotomie  ou  la  néphrectomie1. 


1.  Lo  Dontu.  Affect,  chir.  du  rein , 1889.  - Guyon.  Pyélo-néphr.  calcul 
Scm  méd  lb  lévrier  1888.  - Legucn.  Des  calculs  du  rein  et  de  V uretère 
VH.' Ckirnr,jiC,lL  T"-  de  '*"•  - Truffler.  Trlüéda 
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E.  PÉRINÉPHRITES  CALCDLEUSES  FÉRINÉPHRITE 

SCLÉRO-LIPOMATEUSE  PHLEGMON  PÉRI.NÉPHRÉTIQUE 

Avant  d’entreprendre  l’étude  des  J)érinéphritcs,  il  est  bon 
de  rappeler  en  quelques  mots  l’anatomie  de  la  couche  cel- 
luleuse dans  laquelle  se  développent  les  lésions  que  nous 
allons  étudier  : les  reins  sont  entourés  d’une  atmosphère 
celluleuse,  ou  enveloppe  conjonctive,  que  l’on  pourrait  ap- 
peler fascia  rénal  et  qui  est  une  dépendance  du  fascia  pro- 
pria'. Ce  sac  périrénal,  qui  entoure  le  rein  dans  toute  son 
étendue,  est  presque  entièrement  formé  chez  le  fœtus  par 
du  tissu  conjonctif;  plus  tard,  les  éléments  conjonctifs  sont 
envahis  par  le  tissu  graisseux,  et  chez  l’adulte,  cette  couche 
cellulo-graisseuse  acquiert  parfois  une  épaisseur  de  plu- 
sieurs centimètres.  Cette  capsule  adipeuse  du  rein,  étudiée 
par  Tuftîer*  sur  des  coupes  congelées,  est  surtout  abondante 
à la  partie  postérieure  du  rein;  en  bas  elle  est  en  conti- 
nuité avec  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque  et  du  petit 
bassin. 

11  est  bien  rare  que  celte  couche  cellulo-graisseuse  péri- 
rénale  reste  absolument  saine  dans  les  pyélo-néphrites  calcu- 
leuses  anciennes;  elle  en  subit  presque  fatalement  le  contre- 
coup , ses  lésions  peuvent  même  devenir  dominantes,  les 
lésions  rénales  étant  reléguées  au  second  plan.  C’est  Rayer 
qui'avait  créé  la  dénomination  de  périnéphrite  pour  désigner 
l’inflammation  de  cette  enveloppe  cellulo-graisseuse  du  rein, 
mais  celte  périnéphrite  ne  se  traduit  pas  toujours  par  des 
lésions  suppuratives,  elle  se  traduit  également  par  des  lé- 
sions chroniques,  à évolution  scléreuse  et  lipomateuse.  Je 
vais  donc  étudier  ces  deux  grandes  variétés  de  périné- 
phrite. ..... 

Périnéphrite  scléro-lipomateuse.  — Cette  périnéphrite  a 
une  marche  lente  et  chronique;  le  processus  aboutit  à une 

1.  Testut.  Traité  d'anatomie,  t.  III,  p.  806. 

2.  Tuilier.  La  capsule  adipeuse  du  rein.  Revue  de  chirurgie,  lb‘X>,  p.  390. 


MALADIES  DES  REINS. 


201 


induration  de  l’élément  conjonctif  (sclérose)  et  à une  exu- 
bérance de  l'élément  adipeux  (lipomatose).  Suivant  les  cas, 
la  sclérose  ou  la  lipomatose  dominent  ou  se  combinent  en 
proportions  variables.  Au  début  de  la  lésion,  l’atmosphère 
celluleuse  du  rein  est’  épaissie,  indurée,  très  adhérente 
à la  capsule  du  rein,  au  bassinet,  à l’uretère.  A un  de- 
gré plus  avancé,  les  lésions  sont  plus  intenses  et  plus 
étendues. 

Quand  c’est  le  tissu  scléreux  qui  prédomine  (ce  qui  est 
plus  rare),  la  périnéphrite  forme  une  enveloppe  épaisse  et 
libroïde  criant  sous  le  scalpel;  dans  un  cas  cité  par  Tuffier, 
l’induration  scléreuse  ne  s’arrêtait  pas  à la  couche  péri- 
rénale,  elle  avait  envahi  et  sclérosé  les  muscles  et  la  paroi 
jusqu’à  la  peau.  Quand  c’est  le  tissu  lipomateux  qui  prédo- 
mine, on  trouve  des  masses  adipeuses  de  plusieurs  centi- 
mètres d’épaisseur,  de  vrais  lipomes,  formant  autant  de 
tumeurs  graisseuses,  séparées  par  d’épaisses  cloisons  fibri- 
neuses. Hartmann1  a décrit  des  tumeurs  lipomateuses  loca- 
lisées autour  du  bassinet  (lipomes  péri-pyéliliques).  Ces 
lipomes  peuvent  comprimer  les  vaisseaux  du  hile  du  rein  ; 
llallé  a vu  les  veines  rétrécies  par  le  tissu  fibro-Iipomaleux 
et  même  oblitérées  et  thrombosées;  les  artères  du  hile  sont 
atrophiées.  L’infiltralion  graisseuse  se  poursuit  même  à 
l’intérieur  du  rein  qui  est  lui-même  envahi  par  le  nouveau 
tissu;  si  bien  que  dans  quelques  cas  le  rein  est  transformé 
en  une  masse  scléro-lipomateuse,  la  substance  rénale  n’étant 
plus  représentée  que  par  quelques  vestiges  glandulaires 
errant  autour  d’un  bassinet  qui  contient  un  gros  calcul  ou 
plusieurs  calculs2. 

Cette  périnéphrite  scléro-lipomateuse  est  très  importante  à 
connaître,  elle  avait  été  signalée  il  y a longtemps  par  Rayer 
et  par  Godard;  on  la  rencontre  dans  plusieurs  altérations 
du  rein  (tuberculose,  pyélites)  ; mais  c’est,  au  cas  de  lithiase 
rénale  qu’elle  acquiert  sa  plus  grande  fréquence  et  son  plus 


1.  Hartmann.  Lipome  rénal.  Bull,  (le  la  Suc.  anal.,  juillet  1SS5. 

2.  Lcgueu.  Thèse  citée,  p.  25. 
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complet  développement,  qu’il  s’agisse  de  calculs  primitifs  ou 
de  calculs  secondaires. 


Rein  alteint  de  pyélo-néphrite  calcnleuse  et  de  péri-néphrite  scléro- 
lipomateuse  donnant  au  rein  l’apparence  d une  grosse  tumeur. 

U.  Uretère.  — B.  Bassinet.  — U.  Substance  propre  du  rein.  — C.  Capsule 
— P.  Périnéphrite  scléro-Iipomateuse.  — A.  Calcul  ramifié. 

C’est,  cette  périnéphrite  scléro-Iipomateuse  calculeuse, 
qui  donne  parfois  aux  reins  calculeux  l’apparence  de  tu- 
meurs très  volumineuses;  à l’examen  du  malade,  on  perçoit 
eu  effet  une  grosse  tumeur,  et  à l’examen  de  la  pièce  on 
voit  que  dans  cette  tumeur,  le  rein  n’entre  que  pour  une 
part,  la  dégénérescence  scléro-Iipomateuse  en  forme  la  plus 
grande  partie.  J’en  ai  eu  celle  année  à l’hôpital  un  cas  bien 
remarquable  : Une  jeune  femme  est  venue  me  consulter 
pour  des  douleurs  abdominales  qui  duraient  depuis  onze 
ans;  il  me  fut  facile  de  constater  que  le  rein  gauche  était 
volumineux,  abaissé  et  douloureux;  les  douleurs  existaient 
également  à la  région  lombaire.  Depuis  huit  mois  les  urines 
étaient  devenues  purulentes  (pyélite),  mais  la  malade  n’avait 
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jamais  eu  ni  coliques  néphrétiques,  ni  hématuries.  Il  fallait 
faire  un  diagnostic.  Ce  gros  rein  douloureux  n'était  pas  un 
rein  cancéreux,  car  la  malade  souffrait  depuis  onze  ans  et 
elle  n’avait  jamais  eu  d’hématuries;  jamais  un  rein  cancé- 
reux n’aurait  eu  une  si  longue  évolution.  Ce  gros  rein  n était 
pas  un  rein  polykystique,  car  la  lésion  polykystique  atteint 
les  deux  reins,  et  en  onze  années  l’autre  rein  aurait  eu  le 
temps  d’être  atteint  à son  tour,  or  il  ne  l’était  pas.  Ce  gros 
rein  n’était  pas  un  rein  tuberculeux,  car  les  urines  plusieurs 
fois  centrifugées  et  examinées  ne  contenaient  pas  de  bacilles 
et,  chose  essentielle,  la  maladie  durait,  depuis  onze  ans, 
évolution  qui  dépasse  les  bornes  de  la  tuberculose  rénale.  • 
Tour  toutes  ces  raisons,  je  m’arrêtai  à l’idée  d’un  rein  cal- 
culeux,  avec  pyélite  calculcuse  et  périnéphrite  scléro-lipo- 
mateuse.  La  malade  n’ayant  jamais  eu  de  coliques  néphré- 
tiques, je  pensai  qu’il  s’agissait  chez  elle  d’un  gros  calcul 
du  rein,  n’ayant  donné  lieu  pendant  bien  des  années  qu’à 
une  douleur  fort  tolérable,  la  douleur  ayant  augmenté 
oepuis  quelques  mois  à la  faveur  de  sa  pyélite.  Je  priai 
Le  Dentu  de  vouloir  bien  se  charger  de  l’opération.  Le 
diagnostic  fut  vérifié.  La  malade,  actuellement  guérie, 
avait  en  effet  un  rein  calculeux  avec  un  calcul  du  volume 
d'une  noisette  et  une  périnéphrite  scléro-lipomateuse.  La 
figure  jointe  à ce  chapitre  donne  une  bonne  idée  de  la 
périnéphrite  scléro-lipomateuse  calculeuse. 

Périnéphrites  suppurées.  — Étudions  maintenant  les 
suppurations  périnéphrétiques  d’origine  calculeuse.  La 
pyélo-néphrite  calculeuse  peut,  à n’importe  quel  moment 
de  son  évolution,  provoquer  la  suppuration  de  l’atmo- 
sphère cellulo-graisseuse  du  rein.  Le  phlegmon  périné- 
phrétique  peut  même  être  la  première  manifestation  d’une 
pyélite  calculeuse  qui  évoluait  jusque-là  à l’état,  latent. 

Patliogénie.  — Les  suppurations  périrénales  sont  dues 
à l'envahissement  de  l’atmosphère  cellulo-graisseuse  par 
les  agents  de  la  suppuration  (coli-bacille,  streptocoque, 
staphylocoques).  Dans  ses  remarquables  recherches  bacté- 
riologiques, Albarran  a consigné  les  résultats  suivants  : Sur 
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sept  examens  de  pas  d’abcès  périnéphrétiques  il  y avait 
quatre  fois  la  bactérie  pyogène  pure  (coli-bacille)  et  trois 
lois  association  avec  d’autres  agents  (coccus,  streptocoque, 
staphylocoques). 

On  peut  déterminer  expérimentalement  l’invasion  du 
tissu  périrénal  en  injectant  des  microbes  dans  l’uretère; 
ils  suivent  la  voie  des  lymphatiques.  En  injectant  des 
microbes  pyogènes  dans  le  sang  d’un  lapin,  Albarran  a pu 
déterminer  une  néphrite  et  périnéphrite  suppurée;  il  avait 
eu  le  soin  de  froisser  le  rein  et  le  tissu  périrénal,  confir- 
mant ainsi,  une  fois  de  plus,  l’existence  du  microbisme 
« latent  et  le  rôle  du  traumatisme. 

Anatomie  pathologique.  — La  périnéphrite  est  presque 
toujours  unilatérale  et  plus  fréquente  du  côté  droit.  Les 
parois  du  foyer  sont  épaisses,  anfractueuses  et  recouvertes 
d’une  membrane  pyogénique  plus  ou  moins  bien  organisée. 
Parfois  les  parois  sont  décollées  et  le  foyer  envoie  des  pro- 
longements entre  les  faisceaux  des  muscles  psoas,  grand 
dorsal  et  grand  oblique.  Suivant  le  cas,  le  pus  contenu  dans 
la  cavité  est  phlegmoneux  et  de  bonne  nature,  ou  bien 
altéré,  mêlé  à des  graviers  urinaires  et  à des  débris  de 
sphacèle.  Le  foyer  répand  une  odeur  urineuse,  fétide  ou 
fécaloïde,  alors  même  qu’il  n’a  pas  de  communication  avec 
l’intestin.  Les  fibres  musculaires  envahies  par  le  foyer  sont 
détruites  et  réduites  en  une  bouillie  grisâtre.  Le  rein  est 
atteint  de  pyélo-néphrile  calculeusc.  Parfois  le  rein  atteint 
de  pyonéphrose  forme  lui-même  une  seconde  poche  incluse 
dans  le  phlegmon. 

Si  l’abcès  reste  cantonné  au-dessous  de  la  capsule  propre 
du  rein,  les  collections  purulentes  peuvent  être  petites, 
multiples,  ou  entourer  complètement  le  rein  qui  baigne 
dans  le  pus  (abcès  sous-capsulaire)  ; mais,  en  ce  cas,  le 
bassinet  est  en  dehors  de  l’abcès,  puisque  la  capsule  propre 
finit  au  niveau  du  hile. 

Symptômes.  — La  fièvre  et  la  douleur  sont  généralement  les 
premiers  symptômes  de  la  périnéphrite  suppurée  calculeuse. 
La  douleur  siège  à la  région  lombaire,  elle  est  spontanée  et 
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toujours  augmentée  par  la  pression,  surtout  si  l'on  com- 
prime la  région  douloureuse  entre  les  deux  mains.  Sou 
importance  est  grande,  car  elle  peut  être,  pendant  plusieurs 
jours,  pendant  plusieurs  semaines,  le  seul  phénomène  local. 
La  fièvre  est  continue  avec  paroxysmes  périodiques;  vers  le 
soir,  le  malade  est  pris  de  frisson  suivi  de  chaleur  et  de 
sueur,  et  quelquefois  accompagné  de  vomissements.  Dès 
cette  période,  les  malades  maigrissent,  l’appétit,  se  perd,  la 
constipation  est  opiniâtre. 

Après  une  période  de  huit  à quinze  jours  si  la  maladie 
évolue  rapidement,  après  plusieurs  semaines  si  la  maladie 
évolue  plus  lentement,  la  périnéphrite  phlegmoneuse  se 
révèle  par  d’autres  signes  : « La  région  lombaire,  de  plus 
en  plus  douloureuse  à la  pression,  devient  le  siège  d’un 
empâtement  plus  ou  moins  étendu  : en  même  temps  l’échan- 
crure coslo-iliaque  s’efface,  et  le  malade  étant  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  si  le  médecin  plonge  sa  main  sous  la  région 
lombaire,  il  perçoit  par  le  toucher,  comme  bientôt  par  la 
vue,  une  saillie  plus  ou  moins  marquée.  L’empâtement  de  la 
région  lombaire  est  souvent  accompagné  d’œdème  qui  peut 
s’étendre  aux  régions  dorsale  et  fessière;  en  même  temps 
il  y a quelquefois  un  peu  de  rougeur  à la  peau1.  » L’évclu- 
tion  et  les  complications  de  la  périnéphrite  suppurée  seront 
étudiées  au  chapitre  suivant,  concernant  le  phlegmon  péri- 
néphrétique  en  général. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  abcès  périnéphrétiques 
ne  présente  aucune  difficulté  quand  ils  ont  été  précédés  des 
manifestations  de  la  lithiase  rénale,  telles  que  coliques 
néphrétiques,  pyélite,  hématuries,  urines  muco-purulentes; 
quand,  après  de  pareils  antécédents,  on  constate  chez  un 
malade  une  vive  douleur  à la  région  lombaire  avec  accès  de 
fièvre  quotidiens,  avec  empâtement  et  œdème  de  la  région 
lombaire,  c’est  qu’un  phlegmon  périnéphrétique  est  en  voie 
de  formation. 

Mais  le  diagnostic  n’est  pas  toujours  aussi  simple,  il  s’en 


1.  Trousseau.  Clinique  médicale  de  V llôlcl-Dicu,  t.  III,  p.  693. 
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faut;  dans  quelques  cas,  la  cause  première  du  phlegmon 
passe  inaperçue,  et  pendant  plusieurs  jours  on  ne  constate 
rien  autre  chose  qu’une  douleur  lombaire  plus  ou  moins 
vive,  accompagnée  d’accidents  fébriles  rémittents  ou  inter- 
mittents. La  pyélite  calculeuse  peut  présenter  des  symptômes 
analogues,  elle  peut  même  aboutir  à la  formation  d’une 
tumeur  (pyonéphrose),  le  diagnostic  est  alors  fort  difficile; 
cependant,  la  pyélite  avec  pyonéphrose  forme  une  tumeur 
qui  est  surtout  abdominale,  tandis  que  le  phlegmon  péri- 
rénal  forme  une  tumeur  qui  est  surtout  lombaire ; la  pyoné- 
phrose est  caractérisée  par  une  saillie  plus  arrondie,  plus 
nettement  limitée,  le  phlegmon  périrénal  est  plus  diffus, 
plus  empâté,  il  fait  corps  avec  la  paroi  œdémateuse.  Le  pro- 
nostic est  beaucoup  plus  grave  dans  les  formes  aiguës  et 
septiques  que  dans  les  formes  franchement  phlegmoneuses. 

Le  traitement  du  phlegmon  périnéphré tique  est  purement 
chirurgical. 

F.  FISTULES  CALCULEUSES  RÉNALES  ET  PÉRIRÉNALES 

Nous  venons  de  voir  que  le  phlegmon  périnéphrétique 
caleuleux  peut  se  faire  jour  au  dehors,  à la  région  des 
lombes,  à l’ombilic,  dans  l’intestin,  dans  les  bronches.  Dans 
ces  différents  cas,  l'ouverture  du  phlegmon  peut  ne  pas  se 
cicatriser,  elle  peut  rester  fistuleuse. 

Si  la  fistule  a le  rein  pour  origine,  elle  est  dite  fistule 
rénale  ; si  elle  a pour  origine  l'atmosphère  celluleuse,  elle 
est  dite  périrénale.  Si  le  liquide  qui  s’échappe  par  la  plaie 
tisluleuse  est  un  liquide  purulent,  la  fistule  est  dite  puru- 
lente, si  ce  liquide  est  de  l’urine,  la  fistule  est  dite  urinaire. 
Si  l'orifice  fistuleux  débouche  à la  peau,  la  fistule  est  dite 
réno-cutanée;  s’il  débouche  dans  un  organe,  la  fistule  est 
dite  réno-intestinalc,  réno-bronchique,  etc.1. 

Fistules  réno-cutanées.  — Les  fistules  cutanées  les  plus 


1.  Tuilier.  Traité  de  chirurgie,  l.  VU,  p.  S59. 
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fréquentes  sont  celles  de  la  région  lombaire;  elles  sont  pu- 
rulentes ou  uro-purulentes  ; leur  orifice  à la  peau  est  en 
entonnoir,  à bords  fongueux,  et  leur  canal,  dont  les  parois 
sont  épaisses,  fibroïdes,  aboutit  à un  foyer  profond,  rénal 
ou  périrénal.  L’uretère  est  presque  toujours  rétréci  ou  obli- 
téré; c’est  alors  par  la  fistule  que  s’écoule  le  liquide  uro- 
purulent;  l’écoulement  est  continuel,  d’odeur  caractéris- 
tique  ; les  bords  de  la  plaie  sont  irrités,  érythémateux, 
douloureux,  et  nécessitent  de  fréquents  pansements. 

Fistules  intestinales.  — Ces  fistules  sont  assez  fréquentes, 
celles  surtout  qui  s’ouvrent  dans  le  côlon.  Elles  sont  pré- 
cédées de  symptômes  d’entérite;  les  déjections  sont  pu- 
rulentes, fétides,  le  malade  maigrit,  dépérit,  et  linit  par 
succomber. 


G.  SCLÉROSE  ET  ATROPHIE  RÉNALE  CALCULEUSE 

Après  avoir  étudié  les  lésions  septiques  du  rein  calcu- 
leux,  la  pyélite,  la  pyélo-néphrile,  le  phlegmon  périnéphré- 
tique,  étudions  le  processus  sclérogène  qui  aboutit  à la 
sclérose,  à l’atrophie  rénale. 

L 'atrophie  scléreuse  du  rein  existe  avec  ou  sans  hydroné- 
phrose. L’hydronéphrose  calculeuse  est  fort  rare  ; ce  qui  est 
plus  fréquent,  c’est  la  pyonéphrose.  Brault  et  Cornil  ont 
étudié  les  altérations  du  rein  qui  succèdent  à la  compres- 
sion, à la  ligature,  à l’obstruction  des  uretères  ; ils  ont  vu 
que  ces  altérations  aboutissent  à l’atrophie  du  rein.  Quand 
les  uretères  et  le  bassinet  sont  dilatés  et  contiennent  du 
liquide,  le  rein  calculcux  paraît  augmenté  de  volume,  il  est 
œdématié,  la  limite  des  substances  corticale  et  médullaire 
n’est  plus  nette  ; les  calices  refoulés  par  la  pression  du 
liquide  refoulent  à leur  tour  la  substance  corticale.  A la 
coupe  du  rein,  on  trouve  des  calculs  qui  se  traduisent  sou- 
vent à la  surface  extérieure  du  rein  par  des  bosselures  de 
l’organe  (Le  Dentu).  La  substance  corticale  est  creusée  de 
loges  et  de  cavités.  Quelques-unes  de  ces  loges  communi- 
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quent  largement  avec  la  cavité  ectasiée  des  calices  et  du 
bassinet,  d’autres  sont  isolées,  à la  façon  de  petits  kystes 
indépendants. 

A l’examen  histologique,  le  rein  calculeux  présente  des 
lésions  que  Jardet1  a étudiées  et  divisées  en  trois  étapes 
aboutissant  à l’atrophie  de  l’organe  : au  début,  la  lésion 
rénale  est  caractérisée  par  une  stase  de  l’urine  avec  ectasie 
du  tube  urinifère  depuis  les  glomérules  jusqu’aux  papilles; 
l’ectasie  glomérulaire  porte  sur  la  capsule  de  Bowmann 
tandis  que  le  bouquet  capillaire  glomérulaire  est  atrophié. 
Les  artères  de  la  voûte  sont  épaissies  et  atteintes  d’artérite. 
A une  période  plus  avancée,  la  sclérose  envahit  la  sub- 
stance médullaire  et  la  substance  corticale  sans  aucune 
systématisation;  la  lumière  des  tubuli  est  tantôt  dilatée, 
tantôt  rétrécie,  les  glomérules  sont  scléreux  et  atrophiés. 
Enfin,  à une  dernière  période,  la  sclérose  aboutit  à l’atro- 
phie rénale;  toutefois  la  substance  du  rein  peut  être  atro- 
phiée, bien  que  le  rein  dans  sa  totalité  soit  augmenté  de 
volume  à cause  de  la  distension  des  calices  et  du  bassinet  ; 
dans  le  cas  contraire,  la  sclérose  atrophique  aboutit  à la 
diminution  du  volume  de  l’organe.  Un  point  essentiel  mis 
en  relief  par  Jardet,  c’est  que  les  lésions  scléreuses  atro- 
phiques du  rein  calculeux  ne  sont  pas  toujours,  il  s’en  faut, 
consécutives  à l'oblitération  mécanique  de  l’uretère;  il  est 
vraisemblable  au  contraire  que  ces  lésions  scléreuses  précè- 
dent l’oblitération. 

(i  Lorsque,  par  néphrite  atrophique,  un  des  reins  a dis- 
paru dans  les  cas  de  calculs  rénaux,  l’autre  rein  est  habi- 
tuellement hypertrophié . mais  celle  hypertrophie  est  moindre 
qu’au  cas  de  néphrectomie,  et  sa  disposition  est  moins 
régulière.  Le  rein,  dans  son  ensemble,  parait  plus  gros, 
mais  on  trouve  presque  toujours,  à l’œil  nu,  des  traces 
évidentes  de  sclérose  rénale  partielle.  Au  microscope,  on 
constate  facilement  que,  dans  certains  points,  il  y a de  la 

1.  Jardet.  Lésions  rénales  consécutives  à la  lithiase  urinaire.  Thèse  de 
Paris,  18S5. 
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sclérose,  que  dans  d’autres  les  canalicules  sont,  plus  larges 
et  les  glomérules  augmentés  de  volume  : en  somme  la  com- 
pensation par  hypertrophie  existe,  mais  elle  ne  se  voit  que 
dans  certaines  portions  du  rein.  Cette  particularité  me  pa- 
rait devoir  être  attribuée  à la  bilatéralité  fréquente  des 
lésions  de  néphrite  dans  le  rein  calculeux  ; les  lésions  rénales 
scléreuses,  si  fréquentes  dans  ces  cas,  ne  sont  pas  dues 
exclusivement  à la  présence  des  calculs  dans  le  bassinet  ; 
elle  reconnaissent  pour  cause  l’élimination  irritante  de 
l’urine  dont  la  composition  est  modifiée  par  le  mode  parti- 
culier de  nutrition  du  malade  » (Albarran  ‘). 

Tant  que  la  lésion  scléreuse  n’atteint  que  le  rein  calcu- 
leux, la  fonction  urinaire  est  assurée  par  le  rein  du  côté 
opposé,  mais  il  est  des  cas,  où  les  deux  reins  sont  envahis 
par  la  lithiase,  ou  par  le  processus  scléreux,  alors  apparais- 
sent les  petits  accidents  du  brightisme  et  plus  tard  les 
grands  accidents  de  l’urémie.  Raymond  a publié  à ce  sujet 
une  observation  qui  résume  bien  la  question  : il  s’agit  d’un 
vieillard,  n’ayarit  jamais  présente  ni  coliques  néphrétiques, 
ni  symptôme  de  lithiase  rénale  ; cet  homme  succomba  à 
des  accidents  urémiques2.  A l’autopsie  on  constata  des  cal- 
culs volumineux  dans  les  deux  reins  et  une  atrophie  de  la 
substance  corticale  avec  prédominance  de  néphrite  inter- 
stitielle. 


§ 15.  PYÉLITE  — PYÉLO-NÉPHRITE 


La  pi/élile  est  l’inflammation  de  la  muqueuse  des  calices 
et  des  bassinets  ; elle  est  aiguë  ou  chronique,  associée  ou 
non  à la  néphrite  (pyélo-néphrite).  Ce  mol  de  pyélite  a été 
conservé,  bien  que  son  étymologie  (TtôeXoç,  pelvis)  n’ait 
aucun  rapport  avec  la  localisation  morbide.  La  pyélite  peut 
survenir  à titre  d’infection  secondaire  dans  plusieurs  mala- 

1.  Alhan’nn.  L’hyperkrophie  compensatrice  en  pathologie  rénale. 
Presse  médicale , 22  février  1899. 

2.  Raymond.  Bull,  de  la  Soc.  anat .,  1888,  p.  597. 
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dies  telles  que  le  typhus,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  va- 
riole, le  choléra.  Dans  quelques  cas,  elle  es!  le  résultat 
d’une  intoxication  par  la  térébenthine,  le  cubèbe,  les  balsa- 
miques, et  surtout  la  cantharidine. 

Les  affections  des  organes  génitaux  de  la  femme,  le  cancer 
de  l’utérus,  les  infections  de  l’urèthre,  de  la  vessie  et  de 
l’uretère  (blennorrhagie)  déterminent  fréquemment  la  pyé- 
lyle;  les  agents  infectieux  prennent  l’urine  comme  milieu  de 
culture,  et  l’infection  se  fait  alors  presque  toujours  par  voie 
ascendante. 

Il  y a une  pyélile  tuberculeuse,  que  j’ai  longuement  décrite 
à l’un  des  chapitres  précédents. 

La  lithiase  rénale  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la 
pyélo-néphrite.  Je  lui  ai  donné,  aux  chapitres  précédents,  de 
tels  développements,  que,  pour  éviter  les  répétitions,  je  ren- 
vois aux  descriptions  des  pyélites  calculeuses  et  des  pyélites 
tuberculeuses;  on  y trouvera  décrits  la  pathogénie,  l’anato- 
mie pathologique,  la  symptomatologie  et  le  diagnostic  de 
ces  pyélo-néphrites. 


3 16.  NÉPHRITES  SUPPURÉES 


Anatomie  pathologique.  — Pathogénie.  — Je  décrirai 
dans  cet  article  les  néphrites  suppurées  proprement  dites 
et  les  abcès  métastatiques  du  rein.  L’histoire  de  la  néphrite 
suppurée  se  confond  souvent  avec  celle  de  la  pyélite  sup- 
purée,  ces  deux  lésions  pouvant  n’ètre  que  les  étapes  suc- 
cessives d’une  même  infection. 

La  néphrite  suppurée  est  bilatérale  ou  unilatérale.  Ses 
causes  sont  multiples.  Les  unes  sont  exceptionnelles,  telles 
les  contusions,  les  plaies,  le  voisinage  d'une  collection  pu- 
rulente (abcès  par  congestion,  abcès  du  foie);  les  autres, 
plus  fréquentes,  sont  dues  à l’infection  par  voie  ascendante 
et  à l’infection  par  voie  sanguine.  Les  cystites,  l’hypertro- 
phie de  la  prostate,  les  rétrécissements  de  l’urèthre,  les 
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opérations  qui  se  pratiquent  à l’urèthre,  ou  à la  vessie,  sont 
autant  de  causés  de  néphrite  par  voie  ascendante. 

Dans  la  néphrite  par  voie  sanguine,  la  filiation  pathogé- 
nique, d’après  Albarran,  est  la  suivante  : l’affection  primitive 
des  voies  urinaires  amène  une  infection  générale  et  le  mi- 
crobe charrié  par  le  sang  s’embolise  dans  les  vaisseaux  ré- 
naux. Albarran  a reproduit  chez  le  lapin,  par  injection  du 
coli-bacille  dans  l’uretère,  des  néphrites  suppurées  ascen- 
dantes et  par  voie  sanguine.  Du  reste,  toute  injection  san- 
guine (staphylocoque,  pneumocoque,  streptocoque,  etc.)  peut 
provoquer  des  abcès  du  rein. 

Dans  la  nêphrit  • suppurée,  la  suppuration  est  diffuse  ou 
collectée  en  abcès;  ces  deux  formes  sont  parfois  réunies.  La 
néphrite  diffuse  débute  par  une  congestion  de  l’organe  : le 
rein  est  tuméfié,  rouge  à la  coupe  et  parsemé  d’ecchymoses 
qui  résultent  d'hémorrhagiœ  parenchymateuses  et  intersti- 
tielles. Puis  le  pus  se  forme  et  infiltre  le  rein  dans  la  sub- 
stance corticale  et  dans  les  pyramides.  L’organe  est  jaunâtre 
et  opaque  à la  coupe,  et  par  la  pression  on  fait  jaillir  du 
pus  bien  lié. 

A la  conpe,  la  néphrite  peut  être  infiltrée  ou  rayonnante 
(Albarran).  Dans  la  forme  diffuse  infiltrée,  le  parenchyme 
est  marbré  de  rouge  et  de  gris;  on  trouve  des  abcès  de  di- 
mensions diverses,  siégeant  plus  communément  vers  la  sub- 
stance corticale  ou  vers  la  base  des  pyramides.  Dans  la 
néphrite  rayonnante,  les  pyramides  sont  parcourues  de 
stries  perpendiculaires  de  couleur  grise,  qui  se  détachent 
sur  un  fond  rouge  foncé.  Quelques-unes  de  ces  stries  sont 
plus  larges,  en  forme  de  coin  à hase  périphérique,  et  con- 
tiennent parfois  une  gouttelette  de  pus.  Le  centre  des  foyers 
est  le  plus  souvent  un  tube  dilaté  par  les  microbes  qui  se. 
trouvent  aussi  dans  le  glomérule,  entre  le  bouquet  etla  capsule. 

Les  abcès  récents  contiennent  un  pus  bien  lié  et  leurs 
parois  sont  formées  par  le  tissu  même  du  rein.  Les  abcès 
anciens  contiennent  un  pus  mal  lié  souvent  mélangé  à des 
sels  calcaires,  et  leurs  parois  sont  formées  par  une  mem- 
biane  de  tissu  conjonctif.  Lorsque  la  lésion  est  ancienne, 
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le  rein  est  plus  ou  moins  déformé  et  bosselé.  Ces  abcès 
sont  rarement  plus  volumineux  qu’une  noisette;  les  grands 
abcès  concernent  surtout  les  suppurations  du  bassinet.  » 
Les  abcès  du  rein  peuvent  s’ouvrir  dans  le  bassinet  et 
s’écouler  par  les  urines,  dans  le  duodénum,  dans  la  région 
lombaire  à travers  les  parois  abdominales,  dans  le  péri- 
toine, où  ils  provoquent  une  péritonite  suraiguë,  dans  les 
bronches  après  perforation  du  diaphragme.  Ceux  qui  gué- 
rissent sont  suivis  de  cicatrice  et  d’atrophie  rénale. 

Les  abcès  métastatiques  (infarctus  du  rein)  se  présentent 
sous  forme  d’abcès  miliaires  isolés  ou  agglomérés.  Ces  agglo- 
mérations se  continuent  dans  la  substance  corticale  et  dans  J 
la  subtance  médullaire;  elles  ont  la  forme  d’un  cône  dont 
la  base  est  à la  périphérie,  topographie  qui  est  en  rapport 
avec  la  distribution  des  artérioles  du  rein. 

Description.  — La  néphrite  aiguë  suppurée  s’annonce 
par  des  frissons  et  par  une  fièvre  qui  prend  quelquefois  le 
type  intermittent;  les  nausées  et  les  vomissements  sont 
fréquents;  le  malade  se  plaint  d’une  douleur  vive  localisée 
à la  région  du  rein,  au  niveau  du  carré  des  lombes,  et 
irradiant  de  là  en  différentes  directions,  du  côté  des  ure- 
tères, de  la  vessie  et  du  testicule.  Les  envies  d’uriner  sont 
fréquentes,  impérieuses,  et  le  malade  ne  rend  habituel-  , 
lement  qu’une  petite  quantité  d’urines  fortement  colorées,  ’ 
acides,  contenant  souvent  du  sang  et  de  l'albumine.  Par- 
fois, la  néphrite  n’affecte  pas  ce  début  brusque  et  bruyant, 
elle  s’installe  insidieusement  et  revêt  un  aspect  ty- 
phoïde avec  symptômes  adynamiques,  prostration,  sèche- 1 
resse  extrême  de  la  langue,  sueurs.  De  même  que  l’on 
observe,  chez  les  vieillards,  des  pneumonies  suppurées 
apyrétiques,  de  même  on  voit  assez  souvent  des  néphrites 
suppurées  amener  la  mort  chez  les  gens  vieux,  sans  réac- 
tion fébrile.  La  gravité  de  la  néphrite  suppurée  lient  à l’àge 
des  malades  (vieillesse),  à la  cause  qui  lui  a donné  naissance, 
à l’étendue  de  la  suppuration,  à la  durée  de  la  maladie,  à 
l'état  de  l’autre  rein.  Si  les  deux  reins  sont  compromis,  la 
mort  peut  survenir  par  accidents  urémiques. 
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Diagnostic.  Traitement.  — La  néphrite  suppurée  a rare- 
ment un  début  brusque  ; le  siège  et  les  irradiations  des  dou- 
leurs ainsi  que  les  troubles  urinaires  plaident  en  faveur  de 
la  néphrite.  Au  moyen  de  l’appareil  séparateur  de  Luys,  on 
saura  si  la  néphrite  est  unilatérale  ou  bilatérale.  Les  dou- 
leurs de  la  néphrite  peuvent  simuler  les  douleurs  de  la 
colique  néphrétique,  mais  cette  dernière  est  apyrétique,  ce 
qui  juge  la  question.  Dans  la  pyélite,  les  urines  sont  puru- 
lentes dès  le  début  et  elles  restent  purulentes.  Dans  la 
néphrite,  l’apparition  du  pus  est  tardive  et  parfois  momen- 
tanée. 

11  faut  opposer  à la  néphrite  aiguë  un  traitement  anti- 
phlogistique. Les  sangsues  à la  région  du  rein  sont  indi- 
quées. On  prescrit  des  boissons  émollientes  et  légèrement 
diurétiques;  on  oppose  à la  douleur  les  injections  sous- 
cutanées  de  morphine,  on  combat  les  vomissements  au 
moyen  de  boissons  glacées,  mais  il  faut  ne  pas  perdre  un 
temps  précieux  : au  contraire,  il  faut  se  tenir  prêt  à agir 
chirurgicalement.  (Voir  le  chapitre  VI  sur  le  traitement  chi- 
rurgical des  néphrites.) 


g 17.  PHLEGMON  PÉRINÉPHRÉTIQUE  SECONDAIRE 
ET  PRIMITIF 


On  donne  le  nom  de  phlegmon,  ou  d’abcès  périnéphré- 
itique,  ou  de  périnéphrite,  à la  suppuration  de  l’enveloppe 
ccllulo-adipeuse  du  rein.  Cette  couche  cellulo-adipeuse, 
bien  étudiée  par  Tuffier  sur  des  pièces  congelées,  est  sur- 
tout abondante  à la  partie  postérieure  du  rein  et  à ses  deux 
extrémités.  Elle  est  en  continuité  avec  le  tissu  cellulo- 
adipeux  sous-péritonéal  et  avec  le  tissu  cellulaire  de  la 
fosse  iliaque  et  du  petit  bassin.  D’autre  part,  elle  se  con- 
tinue avec  le  tissu  cellulaire  de  la  région  lombaire  en 
dehors  du  carré  des  lombes,  entre  les  limites  des  muscles 
grand  dorsal  cl  grand  oblique.  La  suppuration  peut  rester 
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cantonnée  au  foyer  périrénal  sans  empiéter  au  delà,  mais 
parfois,  à la  faveur  des  connexions  que  je  viens  de  signaler, 
elle  s’clend  au  tissu  cellulaire  des  régions  lombaire,  dorsale 
et  fessière,  au  tissu  cellulaire  des  fosses  iliaques  et  jus- 
qu aux  parages  de  la  vessie  et  du  rectum.  Ce  simple  aperçu 
indique  déjà  combien  le  phlegmon  périnéphrétique  peut 
s’étendre  loin  de  son  foyer  originel.  Étudions  séparément  le 
phlegmon  périnéphrétique  secondaire  et  le  phlegmon  péri- 
néphrétique  primitif  qui  est  le  moins  fréquent. 

Phlegmon  périnéphrétique  secondaire.  — Le  phlegmon 
périnéphrétique  secondaire  succède  aux  lésions  des  organes 
voisins,  et  principalement  à certaines  altérations  des  reins. 
Au  premier  rang  se  place  la  lithiase  rénale  (graviers  et 
calculs)  avec  ou  sans  pyélo-néphrite  ; l’infection  périnéphré- 
tique se  fait  par  propagation  ou  par  perforation.  La  tubercu- 
lose du  rein  est  également  une  cause  favorable  au  dévelop- 
pement de  la  suppuration  périrénale.  Ce  côté  de  la  question 
a été  développé  aux  chapitres  concernant  la  tuberculose  et 
la  lilhiase  du  rein,  je  n’ai  donc  pas  à y revenir  ici.  Au 
nombre  des  autres  causes  citons  : les  pyélo-néphrites  de 
toute  provenance,  y compris  l’infection  ascendante  blennor- 
rhagique;  les  kystes  hydatiques  (Rayer),  le  cancer  du  rein 
(Cornil),  les  suppurations  du  foie,  de  la  vésicule  biliaire, 
du  muscle  psoas,  du  tissu  cellulaire  du  petit  bassin,  les 
perforations  du  côlon,  l’appendicite  et  la  pancréatite.  La 
périnéphrite  est  parfois  associée  à d’autres  maladies,  fièvre 
typhoïde1,  typhus,  état  puerpéral  (Trousseau). 

Quand  les  reins  sont  en  cause,  quand  la  pyélonéphrite 
est  déjà  installée,  le  développement  de  la  suppuration  péri- 
rénale se  conçoit  aisément,  la  proximité  des  lésions  explique 
mieux  leur  connexité.  Mais  il  est  des  cas  où  le  foyer  infec- 
tieux originel  est  beaucoup  plus  éloigné  et  ceci  m’engage  à 
étudier  les  relations  réciproques  de  l’infection  périrénale  et 
des  infections  pleur o-pulmonair es.  Ce  côté  de  la  question 
n’avait  pas  échappé  à nos  illustres  devanciers  Rayer  et  Trous- 


1.  Fernet  et  Papillon.  Reçue  des  Sciences  médita  les,  1837. 
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seau.  En  voici  un  cas  que  je  trouve  dans  le  bel  ouvrage  de 
Rayer1  : Une  femme  de  soixante-cinq  ans  entre  dans  son 
service  le  11  août  1856.  Cette  femme,  autrefois  sujette  à 
des  coliques  néphrétiques,  éprouve  depuis  quelques  mois 
des  douleurs  au  rein  droit,  avec  fièvre  et  grand  malaise. 
La  région  lombaire  droite  est  extrêmement  douloureuse  à 
la  pression;  le  flanc  du  côté  droit  est  élargi,  et  la  palpa- 
tion y circonscrit  une  tumeur  lombo-iliaque.  Un  nouvel 
examen  fait  constater  une  saillie  plus  manifeste  à la  région 
lombaire.  On  porte  le  diagnostic  d’abcès  extra-rénal  et  on 
pratique  une  incision  qui  donne  issue  à une  pinte  de  pus 
d’odeur  nauséabonde.  Le  doigt  introduit  dans  l’incision 
constate  l’étendue  du  foyer  et  circonscrit  la  face  postérieure 
du  rein;  il  s agissait  donc  bien  d’un  phlegmon  périné- 
phrétique.  L’opération  est  suivie  d’un  soulagement  considé- 
rable, tout  annonce  la  guérison.  Soudain,  le  treizième  jour 
après  l’opération,  la  malade  est  prise  d’un  frisson,  de  fièvre 
violente  et  de  pneumonie  droite.  La  pneumonie  céda  en 
quelques  jours,  la  plaie  lombaire  donna  encore  issue  à une 
petite  quantité  de  pus;  finalement,  la  malade  quitta  l’hôpital 
complètement  guérie. 

Mon  maître  Trousseau,  dans  sa  leçon  sur  les  abcès  péri  - 
néphrétiques2  qui  est  un  pur  chef-d’œuvre  d’étude  médico- 
chirurgicale,  insiste  à plusieurs  reprises  sur  les  relations 
réciproques  des  suppurations  périrénales  et  de  la  pleuro- 
pneumonie. « Les  abcès  périnéphrétiques,  dit-il,  peuvent 
devenir  1 occasion  dune  pleurésie  et  d’une  pneumonie.  » Et 
ailleurs  : « Je  dois  vous  faire  remarquer  que,  dans  le  cas 
ou  les  abcès  périnéphrétiques  sont  compliqués  de  pleuro- 
pneumonie, c’est  toujours  du  côté  correspondant  à l’abcès 
permephrétique,  comme  dans  les  observations  de  Des- 
ruelles, Cazalis,  Dcmarquay,  et  Bernutz  ».  Encore  ailleurs  . 

« Desruelles  a constaté  avec  Destouches  l’existence  d’un 
abcès  périnéphrétique  chez  une  femme  âgée  de  soixante 

t-  Rayer.  Maladies  des  reins,  t.  III,  p,  20-i . 
t.  lil,Tp0696MU'  DCS  abCèS  Périnér,hrétique8-  Clin-  méd-  ^ l'Hôlel-Dieu 
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ans  el  convalescente  d’une  pneumonie  gangreneuse  ». 

Des  recherches  récentes  ont  expliqué  la  pathogénie  de 
ces  infections  réciproques  signalées  par  les  grands  maîtres 
de  la  clinique  française.  Tuffier  et  Lejars  ont  décrit  un 
hiatus  costo-lombaire,  à travers  lequel  la  graisse  sous-pleu- 
rale communique  avec  le  tissu  adipeux  périrénal. 


Hiatus  costo-lombaire.  Orilice  à travers  lequel  la  graisse  sous-pleurale 
, communique  avec  le  tissu  adipeux  périrénal  (Tuilier  et  Lejars). 

C 12*  côte.  — P,  psoas.  — MM,  faisceaux  du  diaphragme  qui  s'attachent  a 
l'interne  à l’arcade  du  psoas,  l’externe  à la  12*  côte.  — L,  toile  fibreuse 
d’enveloppe  qui  s’étend  de  la  face  concave  du  diaphragme  sur  le  carré 
lombaire. 

L’hiatus  est  traversé  par  des  veines  et  par  des  lympha- 
tiques, voies  de  communication  entre  la  zone  ccllulo-adi- 
pcuse  périrénale  et  la  cavité  thoracique;  aussi,  les  infec- 
tions pleuro-pulmonaires  peuvent-elles  devenir  périrénalcs 
et  réciproquement.  Tuffier  a publié  un  cas  concernant  un 
phlegmon  périnéphrétique  à pneumocoques  consécutif  a 
une  pneumonie*.  Nous  sommes  donc  actuellement  tdi 
fiés  sur  la  pathogénie  des  infections  réciproques  de  1 en- 
veloppe cellulo-graisseuse  périrénale  et  des  organes  sus- 
diaphragmatiques,  plèvre  et  poumon.  J 

D’une  façon  générale,  le  traumalismc  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  maladies.  L’éclosion  de  la  pneumonie  et 

1.  Tuilier.  Soc.  de  biologie , avril  1892. 
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l’apparition  de  la  tuberculose  suite  de  traumatisme  sont 
des  faits  bien  connus,  sans  qu’il  soit  toujours  aisé  d en 
expliquer  la  pathogénie.  Pareille  étiologie  se  retrouve  dans 
l’histoire  du  phlegmon  périnéphrétique;  en  voici  un  exem- 
ple que  j’emprunte  aux  leçons  de  Guéneau  de  Mussy 1 : Une 
femme  d’une  quarantaine  d’années,  qui  avait  reçu  un  coup 
de  pied  de  cheval  à la  région  lombaire  droite,  éprouva  après 
six  mois  de  souffrances  des  douleurs  beaucoup  plus  vives, 
avec  fièvre  et  frisson.  La  douleur  lombaire  se  propageait 
jusqu’à  la  région  iliaque  correspondante.  Ces  symptômes 
s’amendèrent  sous  l’influence  d’un  traitement  antiphlogis- 
tique et  émollient,  puis  ils  reprirent  huit  jours  plus  tard  avec 
violence.  A ce  moment,  on  pouvait  constater  dans  l’espace 
qui  sépare  la  crête  iliaque  de  la  dernière  côte,  une  tumé- 
faction avec  empâtement  et  œdème  du  tissu  cellulaire.  La 
pression  sur  la  région  lombaire  droite  provoquait  des  dou- 
leurs intolérables,  la  fièvre  était  continue  avec  frissons  et 
exaspération  vespérale.  On  porta  le  diagnostic  de  phlegmon 
périnéphrétique;  Nélaton,  appelé  près  de  la  malade,  con- 
firma ce  diagnostic  et  pratiqua  une  ponction  qui  donna 
issue  à une  quantité  de  pus.  Après  amélioration  momenta- 
née, le  pus  ne  trouvant  pas  un  écoulement  facile  au  dehors, 
les  frissons  et  la  fièvre  reparurent.  De  nouvelles  ponctions 
suivies  d’injections  iodées  n’eurent  pas  raison  des  accidents, 
et  quand  on  se  décida  à pratiquer  une  large  incision,  il 
était  trop  tard,  la  malade  ne  tarda  pas  à succomber. 

Bergounhioux  raconte  qu’un  paysan,  en  tombant  d’un 
arbre,  se  fit  une  violente  contusion  dans  la  région  lombaire 
droite.  Vastes  ecchymoses  de  la  région  et  pissement  de 
sang  pendant  quelques  jours.  Bientôt  le  malade  éprouve 
des  douleurs  profondes,  la  fièvre  s’allume;  le  pissement  do 
sang  cesse,  mais  la  région  contusionnée  se  tuméfie,  et  la 
fluctuation  devient  manifeste.  Une  incision  en  dehors  de 
la  masse  sacro-lombaire  donne  issue  à une  quantité  assez 
considérable  de  pus  phlegmoneux.  Au  bout  de  quelques  se- 

î.  Guôncau  do  Mussy.  Clinique  méd.,  1875,  t.  II,  p.  208. 
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mairies,  le  malade  sortait  entièrement  guéri  de  l'hôpital  de 
Clermont-Ferrand1.  Le  cas  de  Bienfait  concerne  une  nour- 
rice tombée  du  haut  de  huit  marches  sur  le  bord  d'un  seau. 
Deux  jours  après,  la  malade  est  prise  de  fièvre  et  de  vomis- 
sements. L’hypochondre  et  le  liane  droit  sont  tuméfiés  et 
douloureux,  les  urines  sont  légèrement  sanguinolentes.  Pen- 
dant trois  semaines,  fièvre  avec  délire  et  diarrhée.  Alors 
survient  une  énorme  tuméfaction  de  la  région  lombaire 
avec  œdème;  la  tumeur  envahit  le  flanc  et  l’hypochondre, 
l’opération  évacue  une  grande  quantité  de  pus  et  la  malade 
guérit  de  ce  phlegmon  périnéphrétique. 

L’ appendicite  est  assez  souvent  cause  de  phlegmon  péri- 
néphrétique, qu’il  s’agisse  d’infection  par  continuité  ou 
d’infection  à distance;  le  coli-hacille  en  est  l'agent  patho- 
gène habituel.  Lejars*,  Mayet8,  Jalaguier*,  G.  Marchant8, 
Mourhuar6,  Vaugy7,  Audouard8,  Thacher9,  Tuffier10,  Delbet 
ont  publié  des  observations  de  phlegmon  périnéphrétique 
consécutif  à l’appendicite,  que  je  propose  de  nommer  pai 
abréviation,  phlegmon  périnéphrétique  appendiculaire. 

La  pancréatite  suppurée  est  signalée  par  plusieurs  auteurs 
(Kœrte,  Tuffier)  comme  origine  du  phlegmon  périnéphré- 
tique. 

Phlegmon  périnéphrétique  primitif.  — Pour  donner 

une  idée  de  l’évolution  du  phlegmon  primitif,  je  vais  citer 
deux  cas  qui  l'ont  partie  de  la  leçon  clinique  que  j’ai  consacrée 
à l’étude  de  ce  phlegmon  périnéphrétique  primitif11. 

Le  20  janvier  1898,  on  me  présenta  à la  visite  du  matin 

1.  Ce  cas  et  le  suivant  sont  consignés  dans  la  clinique  de  Trausseau. 

2.  Lejars.  Congrès  de  chirurgie,  1899. 

5.  Mayet.  Société  anatomique,  5 février  1895. 

4.  Jalaguier.  Traité  de  chirurgie,  t.  VI. 

5.  Gérard  Marchant.  Société  de  chirurgie,  24  juillet  1895. 

6.  Mourhuar.  Bulletin  médical,  janvier  1895. 

7.  Vaugy.  Thèse  de  Paris,  1876. 

8.  Audouard.  Progrès  médical,  27  mai  1876. 

9.  Toutes  ces  observations  sont  consignées  dans  la  thèse  de  Pucciarelli  : 
Abcès  périnéphrétique  d'origine  intestinale,  Paris,  1900. 

10.  Tuffier.  Traité  de  chirurgie,  t.  VII,  p.  265. 

11.  Clinique  médicale  de  l’ Hôtel-Dieu,  1899,  8*  leçon. 
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une  jeune  fille  qui  donnait  un  peu,  au  premier  abord, 
l’impression  d’une  typhique  avec  40  degrés  de  tempéra- 
ture. Le  symptôme  dominant  était  une  douleur  lombaire 
gauche.  Voici  ce  que  nous  apprit  notre  enquête  : Le  mal 
avait  débuté,  un  mois  avant,  par  celte  douleur  lombaire 
gauche.  Les  premiers  jours,  on  eût  dit  un  lumbago.  Mais 
en  peu  de  temps  les  douleurs  devinrent  si  vives,  que  la  ma- 
lade ne  pouvait  marcher  que  courbée  en  deux,  ce  qui  pro- 
voquait l’hilarité  des  camarades.  Vers  le  dix-huitième  jour 
survinrent  à la  région  lombaire  des  élancements  qui 
s’étendaient  au  flanc  gauche,  la  fièvre  devint  intense, 
des  vomissements  apparurent  et  cet  état  continua  jusqu  à 
l’entrée  à l’hôpital. 

A l’inspection  de  la  région  lombaire,  qui  était  extrême- 
ment douloureuse,  nous  pûmes  constater  un  léger  empâte- 
ment. C’est  évidemment  là  qu’était  le  siège  du  mal.  L’évolu- 
tion de  ces  différents  symptômes  nous  conduisait  à l’hypo- 
thèse d’une  suppuration  périnéphrétique.  En  tout  cas  ce 
phlegmon  devait  être  primitif,  car  nous  ne  trouvions  dans  le 
passé  de  la  malade  aucune  des  causes  qui  favorisent  le  phleg- 
mon secondaire,  ni  lithiase,  ni  tuberculose  rénale,  ni  pyélo- 
néphrite (les  urines  étaient  normales),  ni  appendicite,  ni  trau- 
matisme, ni  infection  pleuro-pulmonaire,  ni  furonculose.  11 
fallait  donc,  comme  hypothèse  la  plus  vraisemblable,  admet- 
tre l’existence  d’un  phlegmon  périnéphrétique  primitif.  Ce 
diagnostic  se  confirma  le  lendemain.  Les  urines  changèrent 
tout  à coup  de  caractère,  elles  devinrent  troubles  avec  un 
assez  fort  dépôt.  L’examen  de  ces  urines  décela  la  présence 
du  pus  et  l’existence  exclusive  du  staphijlococcus  aureus.  Le 
phlegmon  s’était  ouvert  dans  les  voies  urinaires. 

L’opération  est  aussitôt  décidée  et  pratiquée  par  Marion. 
En  avant  du  muscle  transverse,  on  ouvre  un  foyer  purulent 
qui  fuse  en  bas  vers  la  fosse  iliaque  interne,  et  qui  se  pro- 
longe en  haut  par  un  trajet  où  le  doigt  peut  à peine  péné- 
trer. Le  rein  parait  de  volume  normal.  De  la  cavité  s’est 
écoulé  un  verre  de  pus  dont  l’élément  pathogène  est  uni- 
quement le  staphylocoque  doré,  ainsi  qu’en  témoignent 
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l’examen  et  les  cultures  faites  par  mon  interne  Gandy. 

Après  amélioration  passagère,  des  incidents  de  diverse 
nature  viennent  compliquer  la  situation.  La  malade  est  prise 
d’une  congestion  pneumonique  du  poumon  gauche,  infec- 
tion évidemment  consécutive  à son  infection  périrénale.  Elle 
éprouve  à l’hypogastre  des  douleurs  et  des  élancements.  On 
constate  une  tuméfaction  au-dessus  du  pubis.  On  incise  et 
on  ouvre  un  abcès  prévésical  dont  le  pus  contient,  comme 
les  autres  foyers  purulents,  le  staphylocoque  doré  sans  au- 
cune autre  espèce  microbienne.  Pendant  quelques  jours 
encore,  la  fièvre  persista;  les  deux  plaies  lombaire  et  hypo- 
gastrique donnaient  peu  de  pus  et  tendaient  à se  fermer, 
mais  la  pyurie  continuait.  Enfin  l’amélioration  se  dessina 
franchement  et  la  malade  put  quitter  l’hôpital  complètement 
guérie.  Voilà  bien  un  cas  de  phlegmon  périnéphrétique  primi- 
tif ; je  dis  primitif,  car  il  ne  nous  a été  possible  de  retrouver  ni 
lésion  antérieure,  ni  la  porte  d’entrée  de  l’agent  pathogène. 
Cet  agent  pathogène  a été  le  staphylocoque  doré,  sans  autres 
microbes  dans  les  urines,  dans  le  pus  du  foyer  périné- 
phrélique  et  du  foyer  prévésical. 

Voici  une  autre  observation  de  phlegmon  périnéphrétique, 
primitif,  lui  aussi,  concernant  un  malade  du  service.  Un 
homme  de  trente-cinq  ans  entre  dans  nos  salles  pour  une  dou- 
leur à la  région  lombaire  gauche  qui  a débuté  brusquement, 
sans  cause  appréciable,  il  y a une  douzaine  de  jours.  La  vio- 
lence des  douleurs  rendait  tout  mouvement  impossible  et  le 
malade  dut  garder  le  lit.  A son  entrée  dans  le  service,  la 
température  est  de  39  degrés,  la  langue  est  sèche,  les  urines 
sont  rares.  On  constate  une  douleur  très  vive  à la  région 
lombaire  gauche,  douleur  que  la  pression  du  ventre  réveille 
à la  fosse  iliaque  du  même  côté.  La  palpation  abdominale 
est  rendue  difficile  par  la  contraction  musculaire.  Les  jours 
suivants,  la  région  lombaire  gauche  toujours  très  doulou- 
reuse est  empâtée  et  fait  une  légère  saillie.  Pareils  symptômes 
nous  engagent  à porter  le  diagnostic  de  phlegmon  périné- 
phrétique, on  pouvait  ajouter  primitif,  car  nous  ne  trou- 
vions dans  le  passé  de  cet  homme  rien  qui  pût  expliquer 
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un  phlegmon  secondaire  (pyélo-néphrite,  lithiase  ou  tuber- 
culose rénale,  infection  urinaire  ascendante,  infection  pleuro- 
pulmonaire, etc.). 

Ce  diagnostic  étant  posé,  il  fut  convenu  que  le  malade 
serait  opéré  sans  tarder,  quand  survint  un  incident  nouveau. 
Les  urines  recueillies  journellement  dans  le  bocal  devinrent 
tout  à coup  purulentes,  une  vraie  « vomique  périnéphré- 
lique  » venait  de  se  produire.  En  même  temps  les  aulies 
symptômes  subissaient  le  contre-coup  de  cette  évacuation 
purulente,  la  température  tombait  à 57,  la  douleur  dimi- 
nuait, la  région  lombaire  paraissait  libérée  et  le  malade 
était  notablement  soulagé.  Il  était  évident  que  le  phlegmon 
périnéphrétique  venait  de  se  vider  dans  les  voies  minait  es 
et  on  pouvait  évaluer  à 500  grammes  la  quantité  de  pus 
rendu  dans  cette  débâcle.  Toutefois  il  n’était  pas  possible 
de  savoir  si  cet  incident  serait  une  heureuse  terminaison 
de  la  maladie,  ou  si  le  foyer  infecté  ne  continuerait  pas  à 
suppurer  indéfiniment.  La  situation  était  comparable  à ce 
qui  se  passe  à la  suite  des  vomiques  pleurales. 

L’avenir  seul  pouvait  nous  renseigner.  Si  la  quantité  de 
pus  déversée  journellement  dans  les  urines  s’abaissait  gra- 
duellement et  si  les  symptômes  douloureux  et  fébriles  dis- 
paraissaient en  même  temps,  la  guérison  spontanée  pou- 
vait être  espérée,  mais  si  les  symptômes  d’infection  conti- 
nuaient, il  faudrait  aller  à la  recherche  du  foyer  infecté  et 
provoquer  chirurgicalement  la  guérison.  Le  malade  fut  mis 
au  régime  lacté  et  aux  boissons  abondantes.  Les  jours  sui- 
vants le  pus  diminua  progressivement,  la  saillie  de  la 
région  lombaire  gauche  s’affaissa  et  la  douleur  disparut. 
Le  16  novembre,  les  urines  étaient  limpides  et  dix  jours 
plus  tard  le  malade  quittait  l’hôpital  complètement  guéri. 

Les  exemples  de  phlegmon  périnéphrétique  primitif  ne 
sont  pas  rares,  en  voici  une  observation  de  Trousseau  : Salle 
Saint-Bernard  était  une  femme  qui,  depuis  dix  jours,  se 
plaignait  de  douleurs  dans  les  reins,  de  courbature  et  de 
lièvre  avec  frissons  et  paroxysmes.  11  y avait  des  vo- 
missements; l’amaigrissement  faisait  de  rapides  progrès. 
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Néanmoins,  trois  semaines  après  l'entrée  à l’hôpital,  on 
constatait  une  amélioration  notable.  Cependant,  vingt-huit 
jours  plus  tard,  la  fièvre  reparaît;  puis,  de  nouveau,  dou- ; 
leurs  très  vives  au  côté  droit  de  l’abdomen  avec  llexion  de 
la  cuisse  sur  le  bassin,  bientôt  une  tuméfaction  très  notable 
se  manifeste  à la  région  lombaire;  l'échancrure  coslo- 
iliaque  est  effacée;  cette  région  est  le  siège  d’un  empâte- 
ment profond.  La  continuité  de  la  fièvre  avec  paroxysmes  et 
lrissons  répétés,  la  douleur  de  plus  en  plus  vive,  ne  permet-  I 
•aient  guère  de  douter  de  la  formation  de  pus  en  ces  points. 
Quelques  jours  plus  tard,  Jobert  (de  Lamballe)  donnait  issue 
au  pus  en  pialiquant  dans  la  région  lombaire  une  incision 
de  plusieurs  centimètres.  Ce  cas  se  termina  par  la  guérison. 

Maljean 1 a publié  une  observation  de  phlegmon  périnéphré- 
tique  primitif  compliqué  de  vomique,  puis  opéré  et  guéri.  Le 
staphylocoque  et  le  coli-bacille  en  étaient  les  agents  infectieux. 

Description.  Que  le  phlegmon  périnéphrétique  soit 
primitif  ou  secondaire,  la  description  est  la  rnème.  La  dou- 
leur lombaire  est  le  symptôme  initial  du  phlegmon  périné- 
phrétique; la  localisation  de  cette  douleur  simule  un  lum- 
bago; nous  voyons  que  la  méprise  a été  souvent  commise. 

Le  malade  vient  se  plaindre  de  sa  douleur  lombaire,  on 
1 examine  et  on  lui  répond  ; « Vous  avez  un  lumbago  ».  La 
lièvre  apparaît  rarement  avec  la  douleur;  à une  période  * 
avancée,  elle  est  vive  et  accompagnée  de  frissons.  La  dou- 
leur et  la  lièvre,  auxquelles  se  joignent  parfois  des  vomisse,  i 
ments,  sont  les  seuls  symptômes  du  phlegmon  périnéphré-  v 
tique  à ses  débuts.  Plus  tard  apparaissent  d'autres  signes  : - 
lrissons,  tuméfaction,  œdème,  déformation  de  la  région  lom- 
baire, irradiations  douloureuses  abdominales. 

L’évolution  du  phlegmon  périnéphrétique  a été  admira- 
blement tracée  par  Trousseau  : c’est  tout  à coup  que  le 
malade  accuse  une  douleur  profonde,  diffuse,  aiguë  ou 
sourde  dans  la  région  lombaire.  Cette  douleur  spontanée, 
avec  élancements  quelquefois,  est  toujours  augmentée  par 
la  pression  et  surtout  lorsqu’on  cherche  à comprendre  la 

1.  Le  Bulletin  médical , 1903,  p.  637. 
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région  douloureuse  entre  les  deux  mains.  La  douleur  peut 
quelquefois  disparaître  pour  un  temps  variable,  quelques 
semaines,  quelques  mois,  et  attendre  une  nouvelle  cause 
déterminante  pour  se  montrer  de  nouveau.  Ordinairement, 
cependant,  il  n’en  est  point  ainsi,  la  souffrance  est  per- 
sistante et  augmente  jusqu’au  jour  où  le  pus  est  évacué. 
Cette  douleur  est  toujours  un  symptôme  d’une  grande 
importance,  parce  que  pendant  plusieurs  jours,  plusieurs 
semaines,  elle  est  le  seul  phénomène  local;  déjà,  toutefois, 
des  troubles  généraux  montrent  que  la  souffrance  a une  rai- 
son organique,  les  malades  ont  de  la  fièvre  continue  avec 
paroxysme  et  frisson  dans  la  soirée.  Chaque  jour,  le  malade 
est  pris  d’un  frisson  suivi  de  chaleur  et  de  sueur.  Bientôt 
les  malades  perdent  l’appétit,  maigrissent  rapidement,  ils 
ont  parfois  des  vomissements  au  début  du  paroxysme  fébrile 
et  presque  toujours  il  existe  une  constipation  opiniâtre. 

« Pendant  un  temps  variable,  de  huit  à quinze  jours,  les 
malades  n’offrent  donc,  comme  symptômes,  que  la  douleur 
locale,  la  faiblesse  générale  et  la  fièvre  avec  paroxysme 
quotidien.  Puis  se  manifestent  d’autres  signes  locaux  de  la 
phlegmasie  profonde;  la  région,  de  plus  en  plus  doulou- 
reuse à la  pression,  devient  le  siège  d’un  empâtement  plus 
ou  moins  étendu;  en  même  temps,  l’échancrure  costo- 
iliaque  s’efface,  et  le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal, 
si  le  médecin  plonge  sa  main  sous  la  région  lombaire,  il 
perçoit  par  le  toucher,  comme  bientôt  par  la  vue,  une 
saillie  plus  ou  moins  marquée;  et  si,  en  même  temps,  il 
place  l’autre  main  sur  la  région  antérieure  correspondante, 
il  constate  entre  ses  deux  mains  une  tumeur  profonde  se 
continuant  avec  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Celte  tu- 
meur est  immobile  lorsque  l’on  commande  au  malade  de 
grands  mouvements  de  respiration,  et  l’on  acquiert  alors  la 
certitude  qu’elle  est  indépendante  du  foie,  qui  s’abaisse  et 
s’élève  à chaque  mouvement  d’inspiration  et  d’expiration. 
L’empâtement  de  la  région  lombaire  est  accompagné  sou- 
vent d’œdème,  et  cet  œdème  peut  s’étendre  à la  région 
dorsale  et  à la  région  fessière;  en  mâcao  temps,  il  y a quel- 
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quefois  un  peu  de  rougeur  de  la  peau.  Celle  rougeur  est 
érysipélateuse  dans  les  cas  où  la  phlegmasie  s’étend  au  tissu 
cellulaire  de  la  région.  » 

Celte  description  de  Trousseau  résume  d’une  façon  sai- 
sissante l’entrée  en  scène  et  l’évolution  du  phlegmon  péri- 
néphrétique.  Dans  le  cas  où  l’intervention  chirurgicale  est 
nulle  ou  tardive,  les  modalités  suivantes  peuvent  se  présen- 
ter : a.  La  suppuration  gagne  le  tissu  cellulaire  sous-dia- 
phragmatique,  se  porte  vers  la  plèvre  et  le  poumon  et  dé- 
termine une  pleurésie  ou  une  pneumonie,  ou  bien  le  pus 
du  phlegmon  pénètre  dans  les  bronches  et  est  évacué  sous 
forme  de  vomique  (Rayer).  On  a même  signalé  l’ouverture 
dans  le  péricarde.  — b.  Plus  fréquemment,  la  suppuration 
se  propage  au  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque,  la  douleur 
envahit  cette  région  et  l’on  voit  se  former  une  tumeur  qui 
fait  saillie  au-dessus  du  ligament  de  Poupart,  ou  qui  passe 
au-dessous  de  ce  ligament  en  suivant  la  gaine  des  vaisseaux 
fémoraux  pour  se  montrer  dans  le  triangle  de  Scarpa.  Dans 
quelques  cas  le  pus  suit  la  gaine  du  muscle  psoas  iliaque, 
se  porte  sur  le  petit  trochanter  et  peut  envahir  l’articula- 
tion coxo-fémorale. — c.  La  suppuration  se  propage  au  tissu 
cellulaire  du  petit  bassin,  et  le  pus  de  la  région  rénale, 
après  avoir  fusé  dans  la  cavité  pelvienne,  se  fait  jour  dans 
la  vessie  ou  dans  le  vagin.  — d.  L’ouverture  dans  le  côlon 
est  suivie  de  l’expulsion  de  selles  fétides,  muco-purulentes 
ou  sanguinolentes,  et  les  gaz  qui  passent  de  l’intestin  dans 
le  foyer  purulent  peuvent  déterminer  un  emphysème  de  la 
région  dorsale  (Trousseau).  — e.  L’ouverture  du  phlegmon 
dans  le  péritoine  est  absolument  exceptionnelle,  ce  qui 
s’explique  par  les  rapports  éloignés  du  péritoine  avec  le 
foyer  périnéphrétique,  qui  occupe  d’habitude  la  face  posté- 
rieure du  rein.  — f.  L’ouverture  du  phlegmon  à la  région 
ombilicale  est  assez  fréquente. 

Telles  sont  les  différentes  terminaisons  du  phlegmon 
périnéphrétique;  mais  la  marche  des  accidents  n’est  pas 
toujours  celle  que  je  viens  de  décrire.  Ainsi  l’invasion  de 
la  maladie  se  fait  parfois  en  plusieurs  poussées,  doulou- 
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rcuscs  et  fébriles,  distantes  de  plusieurs  semaines  ou  de 
plusieurs  mois,  comme  si  les  premières  poussées  avaient 
élé  suivies  de  résolution.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire, 
les  symptômes  éclatent  avec  brusquerie  et  se  succèdent  avec 
rapidité;  il  s’agit  d’une  véritable  septicémie  aigue ; les  fris- 
sons sont  violents,  la  température  est  d’emblée  très  elevee, 
les  transpirations  sont  abondantes,  la  diarrhée  est  tetide, 
le  ventre  est  tympanisé,  le  pouls  est  de  mauvaise  qualité, 
le  malade  délire,  l’état  général  devient  alarmant  en  quelques 
jours,  et  la  mort  peut  survenir  pour  peu  qu’on  retarde  1 in- 
tervention chirurgicale.  ( 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  phlegmon  périnephretique 
est  fort  difficile  au  début,  et  la  difficulté  s’accroît  encore  quand 
il  s’agit  de  la  forme  primitive  du  phlegmon.  Le  phlegmon 
perinéphrétique  secondaire  est  plus  facile  a diagnostiquer 
que  le  primitif,  parce  que  la  lésion  provocatrice  fournit  déjà 
une  indication  précieuse.  Supposons  un  traumatisme  de  la 
région  rénale;  quelques  jours  ou  quelques  semaines  plus 
tard,  éclatent  au  point  traumatisé  des  douleurs  vives  bientôt 
suivies  de  frissons  et  de  fièvre;  la  région  lombaire  devient 
extrêmement  sensible  à la  pression,  elle  est  empâtée,  tumé- 
fiée, la  fièvre  augmente  ; l’attention  étant  mise  en  éveil  par 
le  traumatisme,  on  n’hésite  pas  à diagnostiquer  le  phlegmon 
en  voie  d’évolution.  Supposons  encore  un  individu  ayant  une 
lithiase  rénale  avérée,  des  coliques  néphrétiques,  des  héma- 
turies, et  encore  mieux,  du  pus  dans  l’urine,  témoignage  de 
pyélite;  que  cet  individu  soit  pris  un  jour  de  douleurs  à la 
région  lombaire  avec  frissons,  fièvre,  et  plus  tard  douleur 
profonde  à la  pression,  empâtement  ou  déformation  de  la 
région  lombaire,  l’attention  étant  mise  en  éveil  par  les  sym- 
ptômes antérieurs  de  lithiase  rénale  ou  de  pyélite,  on  n’hé- 
site pas  à diagnostiquer  un  phlegmon  périnéphrétique.  Et 
ainsi  de  suite  pour  les  autres  cas  de  phlegmon  périnéphré- 
tique consécutif  soit  à une  appendicite,  soit  à d’autres 
causes  déjà  connues. 

Mais,  par  contre,  si  le  phlegmon  est  primitif,  s’il  évolue 
dans  le  courant  d’une  bonne  santé,  comme  chez  nos  deux 
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malades,  on  est  forcément  hésitant  sur  le  diagnostic. 
On  n’a  pour  se  guider  au  début  qu’un  seul  symptôme’ 
la  douleur  lombairë;  les  mouvements  du  Ironc  sont  pé- 
nibles, les  muscles  sont  durs  et  contractés,  on  pense  à un 
lumbago,  à un  rhumatisme  musculaire,  on  prescrit  repos, 
massage.  Uniment  au  salicvlate  de  méthyle,  ventouses 
sèches,  injections  de  morphine,  antipyrine,  et  l’on  attend. 
Pendant  quelques  jours,  la  situation  reste  la  même,  ou 
pcuL  s en  faut;  la  douleur  lombaire  est  toujours  le  sym- 
plôme  dominant,  1 exploration  de  la  région  est  rendue 
dilttcile  par  la  contraction  musculaire;  le  malade  se 
plaint  de  malaise,  d’insomnie,  de  manque  d’appétit,  « il 
sent  bien  qu’il  a autre  chose  qu’un  lumbago;  » il  a des 
hissons,  il  transpire,  il  a des  nausées  et  des  vomissements, 
la  température  monte  à 59°  et  le  diagnostic  commence  à 
s’imposer. 

Ce  qui  rend  la  situation  encore  plus  obscure,  c’est  que 
le  malade  est  parfois  abattu  et  prostré  avec  diarrhée  et 
épistaxis,  ce  qui  lui  donne  l’apparence  d’un  typhique.  Eh 
bien,  la  douleur  lombaire  et  la  fièvre  sont  nos  guides  les 
plus  sûrs.  Qu’on  surveille  celte  région  lombaire,  qui  est 
le  siège  d’élancements  et  de  douleurs  profondes,  cette 
région  qu’on  ne  peut  explorer  par  le  palper  bimanuel  sans 
déterminer  de  très  vives  souffrances.  Là  est  le  mal.  La 
fièvre  est  un  indice  de  suppuration.  L’analyse  du  sang 
décèle  une  polynucléose  intense  : 20  à 50  mille  polynu- 
cléaires au  lieu  de  0000.  Un  jour  ou  l’autre,  la  région  dou- 
loureuse va  s’empâter,  s’œdématier,  se  déformer,  le  dia- 
gnostic est  fait,  il  s’agit  du  phlegmon  périnéral. 

A ce  moment,  il  faut  intervenir,  l’opération  doit  être 
pratiquée  sans  tarder,  et  bien  que  quelques  cas,  témoin 
notre  second  malade,  prouvent  qu’un  phlegmon  périné- 
phrétique  peut  guérir  après  évacuation  spontanée  du  foyer 
purulent  dans  les  voies  urinaires,  il  faut  se  méfier,  car 
des  complications  nombreuses  peuvent  surgir  d’un  jour 
ù l’autre,  et  le  plus  sage  est  de  ne  pas  différer  l’opé- 
ration. 
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§ 18.  HYDRONÉPHROSE 


La  dilatation  des  calices  et  du  bassinet  consécutive  à l’ac- 
cumulation de  l’urine  a reçu  le  nom  d'Iajdronéphrosc  (Rayer), 
ou  uronéphrose ; si  le  liquide  accumulé  devient  purulent, 
la  lésion  mérite  le  nom  de  pyonéplirose.  Quand  l’obstacle 
qui  s’oppose  à l’écoulement,  de  l’urine  siège  très  bas  dans 
les  voies  urinaires,  Yurelère  prend  part  à la  dilatation.  Chez 
le  foetus,  l’hydronéphrose  est  habituellement  double  et  de- 
vient un  obstacle  à l’accouchement,  elle  doit  être  rapportée 
à une  malformation  congénitale.  Chez  l’adulte,  les  causes  de 
l’uronéphrose  sont  multiples  : compression  de  l’uretère  par 
une  tumeur  de  la  vessie,  de  l’utérus,  de  l’ovaire. 

Le  cancer  de  l’utérus,  en  se  propageant  au  trigone  vé- 
sical ou  aux  uretères,  provoque  une  obstruction  plus  ou 
moins  complète  de  ces  conduits,  obstruction  parfois  inter- 
mittente ainsi  que  l’anurie  qui  en  résulte  : l’hydronéphrose 
en  est  quelquefois  la  conséquence.  L’oblitération  de  l’uretère 
consécutive  à la  migration  d’un  gravier  est  rarement  suivie 
d’uronéphrose.  Au  chapitre  concernant  les  reins  mobiles, 
nous  étudierons  l'hydronéphrose  intermittente1 2. 

La  yrossesse  est  une  cause  d’hydronéphrose.  L’utérus 
augmenté  de  volume  peut  comprimer  l’uretère,  surtout  à 
droite,  et  amener  la  rétention  rénale,  la  dilatation  du  bas- 
sin et  de  l’uretère.  Cruveilhier  avait  déjà  remarqué  qu’à 
1 autopsie  de  femmes  ayant  succombé  à la  lin  de  la  grossesse 
ou  après  accouchement  les  uretères  sont  très  dilatés. 
Ulstrausen  et  Stadsfcld  ont  fait  la  même  remarque.  Sur- 
vienne une  infection  au  moment  de  l’accouchement,  et  les 
agents  infectieux  transportés  par  la  circulation  infectent  le 
rein,  mis  par  la  rétention  en  état  de  réceptivité*. 


1.  Voizot,  Hydronéphrosc  intermittente  par  déplacement  du  rein.  Th 
de  Paris,  1900. 

2.  Gosset.  Pyonéplirotes.  Th.  de  Paris,  1900.  — Navas.  Pyélonéphrites 
gravidiques.  Th.  de  Lyon,  1897. 
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L’hydronéphrose  esl  généralement  unilatérale;  la  dilata- 
tion peut  être  partielle  et  bornée  à un  calice  à la  façon  d’un 
kyste,  mais  habituellement  la  dilatation  est  totale,  le  rein 
est  aplati,  refoulé,  transformé  en  une  poche  qui  contient 
10,  15,  20  litres  de  liquide  et  plus  encore,  et  ce  qui  reste  de 
la  substance  rénale  a subi  l’atrophie  fibreuse.  Quand  l'ure- 
tère prend  parta  cette  dilatation,  il  peut  acquérir  le  volume 
d’une  anse  intestinale.  Le  liquide  de  l’hydronéphrose  ne  con- 
tient presque  pas  d’éléments  de  l’urine,  il  est  souvent  albu- 
mineux; dans  quelques  cas,  il  devient  séro-purulent  ; l’infec-  : 
lion  se  fait  par  voie  ascendante  ou  par  voie  sanguine. 

L’hydronéphrose  ne  devient  appréciable  que  lorsque  la 
tumeur  acquiert  un  certain  volume;  on  constate  alors  la 
présence  d’une  tumeur  abdominale,  également  appréciable, 
à la  région  lombaire.  Cette  tumeur  est  quelquefois  tluc- 
tuante  et  peut  envahir  les  régions  voisines  dans  tous  les 
sens.  Le  diagnostic  est  difficile,  mais  il  peut  être  éclairé  par 
les  antécédents  du  malade  ; ainsi  des  coliques  néphrétiques 


antérieures  permettent  de  supposer  une  obstruction  calcu- 
leuse  de  l’uretère.  La  radioscopie  peut  fournir  un  appoint 
au  diagnostic,  Le  pronostic  est  fort  grave  dans  l’hydro- 
néphrose  double,  parce  que  le  malade  est  sous  le  coup 
d’accidents  urémiques;  il  est  plus  bénin  dans  l’hydroné- 
phrose unilatérale;  à moins  toutefois  que  le  rein  du  côté 
opposé  n’ait  été  compromis  par  des  lésions  antérieures. 

Le  traitement  de  l’hydronéphrose  est  purement  chirurgical. 


§ 19.  HÉMATURIES  SYMPTOMATIQUES  ET  HEMATURIE 
ESSENTIELLE.  — CHYLURIE 


L'hématurie  est  le  pissement  de  sang  plus  ou  moins  mé- 
langé à l’urine.  Suivant  que  la  lésion  qui  donne  lieu  a t hé- 
maturie siège  à la  vessie  ou  au  rein,  on  dit  que  l’hématurie 
est  vésicale  ou  rénale.  Je  n’ai  pas  à m’occuper  ici  des  héma- 
turies vésicales,  c’est  un  chapitre  de  chirurgie. 

Selon  que  l’hématurie  est  plus  ou  moins  abondante,  selon 
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que  le  sang  est  dilué  dans  une  quantité  d’urine  plus  ou 
moins  considérable,  le  liquide  rendu  est  rosé,  rougeâtre, 
brunâtre,  noirâtre;  dans  le  liquide  nagent  des  caillots  plus 
ou  moins  allongés.  Ces  caillots  peuvent  reproduire  le  moule 
de  l’uretère  et  avoir  10,  15,  20  ccnlimèlres  de  longueur; 
par  leur  migration  difficile  à travers  l’uretère  ils  peuvent 
occasionner  des  coliques  néphrétiques,  et  déterminer  mo- 
mentanément la  rétention  d’urine. 

Il  y a des  hématuries  secondaires  et  une  hématurie  dite 
essentielle.  Je  vais  les  décrire  successivement. 


A.  HÉMATURIES  SECONDAIRES 

Les  hématuries  secondaires  peuvent  être  associées  à une 
maladie  générale,  ou  à une  lésion  localisée  aux  reins. 

Hématuries  des  maladies  générales.  — Un  grand  nom- 
me cl  infections  générales  peuvent  se  porter  sur  le  rein  et 
le  taire  sa.gner  ; (elles  sont  les  hématuries  de  la  scarlatine 
qui  dans  cette  classe  sont  les  plus  fréquentes.  Dans  quelques 
cas,  les  maladies  infectieuses  (surtout  les  fièvres  éruptives) 
variole  rougeole,  purpura,  érysipèle,  érythèmes,  revêtent  la 
forme  hémorrhagique  et  l’hématurie  n’est  qu’un  épisode 
dans  1 ensemble  du  processus  hémorrhagique.  Le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  peut  occasionner  de  vraies  hématuries 
ainsi  que  je  viens  d’en  observer  un  cas. 

Celle  classe  d’hématuries  est  due  aux  agents  microbiens 
u a leurs  toxines.  Les  microbes  quels  qu’ils  soient,  et  leurs 

à h nea.,PtnUVent  T01'6.  d®S  hémorrhaSies  de  tous  côtés, 
a la  peau  purpura),  sur  les  muqueuses  (érosions  hémorrha- 
giques), et  aux  reins  (Charrin).  Ces  hémorrhagies  rénales 
sont  presque  toujours  associées  à un  processus  de  néphrite 
Hématuries  associées  aux  lésions  rénales.  - Si  on  veut 
bien  se  reporter  à quelques-uns  des  chapitres  précédents 
concernant  la  tuberculose,  les  kystes,  le  cancer!  la  lithiase 
des  rems  on  verra  qu’il  n’est  pas  une  seule  de  ces  atlcc 
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La  tuberculose  rénale  est  très  souvent  cause  d’hématurie, 
que  les  urines  sanglantes  apparaissent  au  début  de  la  lésion, 
ou  à une  époque  plus  avancée.  Généralement  ces  hématu- 
ries sont  légères,  peu  durables,  et  indépendantes  des  causes 
extérieures  (cahots  de  voiture,  équitation,  exercices  muscu- 
laires). Mais  dans  quelques  circonstances  elles  revêtent  une 
telle  intensité,  une  telle  ténacité  qu’elles  constituent  une 
forme  hémorrhagique  de  la  tuberculose  rénale. 

Les  kystes  du  rein,  surtout  la  dégénérescence  polykys- 
tique, sont  fréquemment  accompagnés  d’hématuries;  — ici 
encore,  le  pissement  de  sang,  habituellement  peu  impor- 
tant, peut  revêtir  une  notable  intensité. 

Le  cancer  du  rein  est,  de  toutes  les  aiïections  des  reins, 
la  plus  saignante;  les  hématuries  cancéreuses  peuvent 
être  précoces  ou  tardives;  elles  sont  généralement  abon- 
dantes et  tenaces,  que  le  rein  ait  déjà  acquis  un  fort 
volume  ou  qu’il  en  soit  encore  à ses  proportions  normales. 

La  lithiase  rénale  est  très  souvent  cause  d’hématurie, 
qu’il  s’agisse  de  petits  graviers  susceptibles  de  se  mobiliser 
et  de  provoquer  les  coliques  néphrétiques,  ou  de  gros  cal- 
culs immobilisés  dans  le  rein.  Ces  hématuries,  habituel- 
lement modérées,  facilement  rappelées  par  les  cahots,  par 
les  exercices  (marche,  équitation),  revêtent  parfois  une  telle 
intensité,  une  telle  continuité,  quelles  constituent  une 
forme  hémorrhagique  de  la  lithiase  du  rein. 

11  résulte  de  cette  énumération  et  de  tous  les  dévelop- 
pements dans  lesquels  je  suis  entré,  en  décrivant  1 héma- 
turie dans  les  chapitres  consacrés  aux  maladies  des  reins, 
que  ce  symptôme,  hématurie  ne  peut  pas  nous  être  d un 
Krand  service  quand  il  s’agit  de  diagnostiquer  telle  ou 
telle  lésion  des  reins.  L’hématurie  abondante  et  tenace 
n’est  pas  seulement  l’apanage  des  hématuries  cancéj 
reuses,  puisque  nous  la  rencontrons  également  avec  la 
tuberculose  et  la  lithiase  rénale.  L’hématurie  avec  gros  rem 
n’est  pas  seulement  le  fait  du  cancer,  puisque  nous  la  ren- 
controns également  avec  de  grosses  tumeurs  rénales,  dues  a 
la  périnéphritc  scléro-lipomateuse  ou  à des  lésions  kystiques. 
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l\on  seulement  l’hématurie,  par  son  abondance,  par  sa 
continuité,  par  les  longs  caillots  qui  l’accompagnent,  par 
ie  volume  du  rein,  gros,  très  gros,  ou  normal,  ne  peut  en 
rien  nous  permettre  d'affirmer  la  nature  de  la  lésion  rénale 
qui  la  produit,  mais  il  se  peut  aussi  qu’elle  ne  soit  associée 
à aucune  des  lésions  rénales  que  je  viens  de  passer  en 
revue;  un  malade  a des  hématuries  abondantes,  répétées, 
on  pense  à la  tuberculose  rénale,  au  cancer  rénal,  à la 
lithiase  rénale,  au  gros  calcul  rénal,  aux  kystes  du  rein,  et 
le  malade  n’a  rien  de  tout  cela. 

Les  néphrites  aiguës  et  chroniques  peuvent  être  accom- 
pagnées d’hématurie  (urine  rosée,  rougeâtre,  noirâtre), 
mais  il  ne  s’agit  pas  d’hématurie  pure  : les  urines  (abstrac- 
tion faite  de  l’hématurie)  sont  albumineuses  et  la  néphrite 
évolue  avec  ses  signes  habituels. 

Je  crois  qu’on  n’a  pas  tou  jours  bien  interprété  la  présence 
de  l’hématurie  dans  les  néphrites  chroniques  à prédomi- 
nance interstitielle;  d’après  mes  observations,  telle  héma- 
turie considérée  comme  tributaire  d’une  néphrite  intersti- 
tielle est  fréquemment  tributaire  d’une  néphrite  entachée  de 
tuberculose.  Pareilles  néphrites,  sont  souvent  unilatérales, 
et  justiciables  de  l’intervention  chirurgicale. 

La  grossesse  est  quelquefois  accompagnée  d’hématurie 
(Guyon) ; il  s’agit  là  d’hématuries  congestives;  peut-être, 
aussi,  peut-on  incriminer  la  néphrite  gravidique. 

L’hématurie  parasitaire,  encore  nommée  hématurie  endé- 
mique des  pays  chauds,  hématurie  intermittente,  hématie 
rie  chyleuse,  est  endémique  au  Brésil,  au  cap  de  Bonne- 
hspérance,  aux  Indes,  aux  îles  Maurice  et  de  la  Réunion1. 
Lite  sévit  principalement  sur  l’enfance  et  sur  la  jeunesse 
dans  les  conditions  suivantes  : tantôt,  sans  prodromes  et 
sans  douleur,  les  urines  deviennent  sanguinolentes,  et  ce 
symptôme  se  reproduit  pendant  des  mois  ou  des  années, 
sans  altérer  la  santé;  tantôt  l’hématurie  est  accompagnée  de 
douleurs  lombaires,  fatigue  et  anémie.  Dans  bon  nombre  de 

I.  Réunion  et  ile  Maurice.  Le  Roy  deMéricourt  et  I.ayel.  Diction  cncml 
des  sc.  mcd.  • 
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cas,  le  sujet,  qui  avait  rendu  pendant  quelques  jours  ou 
quelques  semaines  des  urines  sanguinolentes  avec  ou  sans 
caillots,  rend  actuellement  des  urines  rosées,  laiteuses, 
graisseuses  : c’est  l 'hématurie  chyleuse.  Placées  dans  une 
éprouvette,  ces  urines  se  divisent  en  trois  couches  : une 
inférieure,  formée  par  le  sang,  une  moyenne,  formée  par 
l’urine,  et  une  supérieure,  formée  par  la  partie  chyleuse  et 
crémeuse  du  liquide.  Il  suffit  d’agiter  l'urine  avec  un  peu 
d’éther  pour  qu’elle  s’éclaircisse.  La  graisse  contenue  dans 
l'urine  s’y  trouve  à l’éLat  d’émulsion,  et  l’examen  du  sang  a 
démontré  qu’il  ne  contient  pas  plus  de  graisse  qu’à  l'état 
normal.  Le  pronostic  de  ces  hématuries  n’est  pas  généra- 
lement grave;  elles  peuvent  disparaître  si  le  malade  séjourne 
sur  des  plateaux  élevés  ou  s’il  émigre  dans  un  pays  tem- 
péré, en  Europe  par  exemple. 

La  pathogénie  des  hématuries  chyleuses  est  encore  entourée 
d’obscurité.  Bilharz,  et  après  lui  Griesinger,  et  d’autres  au- 
teurs, ont  admis  que  l’hématurie  endémique  des  pays  chauds 
doit  être  rattachée  à la  présence  de  parasites  du  sang, 
parasites  variables  suivant  les  contrées  *.  Ce  parasite,  dans 
le  nord  et  dans  le  sud  de  l’Afrique,  est  de  la  famille  des 
distomes;  c’est  habituellement  un  slrongyle  à la  Guadeloupe 
et  au  Brésil.  Les  parasiles  détermineraient  dans  les  capil- 
laires et  dans  la  muqueuse  des  voies  urinaires  des  désordres 
qui  seraient  la  cause  des  hématuries.  Dans  quelques  cas  on 
a constaté  la  présence  des  parasites  dans  le  sang  et  dans 
les  caillots  rendus  par  hématurie. 

En  supposant  que  les  choses  se  passent  ainsi,  comment 
pourrait-on  expliquer  la  chylurie,  qui  est  si  souvent  asso- 
ciée à l’hématurie?  Pour  certains  auteurs,  la  transforma- 
tion des  urines  hémaluriques  en  urines  chyleuses  est  due  à 
une  altération  des  hématies  qui  se  décomposent,  laissent 
échapper  leur  graisse  sous  forme  de  granulations,  et  se 
résolvent  en  un  détritus  granuleux  (Le  Roy  de  Méricourt). 
Pour  Gubler,  la  chylurie  est  due  à une  ectasie  lymphatique,. 


1.  Davaino.  Traité  des  «iilosoatres. 
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à de  véritables  varices  lymphatiques  développées  et:  ouvertes 
dans  l'appareil  urinaire. 

Telles  sont  les  principales  causes  des  hématuries  secon- 
daires. Le  diagnostic  entre  l’hématurie  de  provenance  vési- 
cale et  de  provenance  rénale  n’est  pas  toujours  facile.  Au 
cas  d’hésitation  on  pratiquera  la  cysloscopie  qui  précise 
l'origine  vésicale  ou  rénale  de  l’hémorrhagie  et  qui  permet 
de  savoir  quel  est  le  rein  qui  saigne. 

B.  HÉMATURIE  ESSENTIELLE 

Après  les  hématuries  secondaires,  étudions  les  hématu- 
ries dites  essentielles1.  Ces  hématuries  sont  comparables 
à l’épistaxis  congestive  qui  survient  sans  lésion  appré- 
ciable de  la  muqueuse  nasale.  Bien  que  fort  rares,  on  ne 
peut  pas  nier  l’existence  de  ces  hématuries  essentielles.  En 
voici  quelques  exemples  : Une  malade  de  vingt-huit  ans2, 
n’ayant  aucun  antécédent  qui  ressemble  à l’hémophilie  ou 
à la  tuberculose,  a été  prise,  avec  quelques  douleurs  à la 
région  lombaire  et  à l’hypochondre  du  côté  droit,  d’une 
hématurie  qui  dure  actuellement  depuis  six  mois.  Cette 
femme  n’a  jamais  eu,  pendant  six  mois,  une  seule  miction 
normale;  l’urine  est  toujours  plus  ou  moins  sanguino- 
lente; le  sang  est  intimement' mélangé  à l’urine,  et  depuis 
le  début  des  accidents,  l’hématurie,  loin  de  diminuer,  ne  fait 
qu  augmenter  d'intensilé.  Les'  douleurs  rénales  ont  tou- 
jours persisté,  bilatérales,  légères  et  passagères  du  côté 
gauche,  continues  du  côté  droit.  Ces  douleurs  n’ont  jamais 
eu  les  caractères  des  coliques  néphrétiques;  elles  se  tra- 
duisent par  une  sensation  de  pesanteur  et  d’endolorissement 
de  la  région.  Jamais  il  n’y  a eu  ni  oligurie  ni  élimination 
de  graviers,  ni  même  dépôt  d’acide  urique  dans  le  vase. 

1.  Malherbe  et  Lcgueu.  Hématuries  essentielles.  Association  française 
cl  urologie,  octobre  1899.  . 

4!2;/irOC?’  hémorrhagies  rénales  sans  cause  connue.  Gaz.  hebdomad 
la  décembre  1894.  * 
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En  face  de  pareils  symptômes  il  était  permis  de  soupçonner 
une  lésion  organique,  tuberculose  ou  cancer. 

Broca  examine  la  malade,  il  constate  que  le  rein  droit 
n’est  ni  hypertrophié,  ni  abaissé;  il  est  très  nettement  dou- 
loureux à la  pression  dans  l’angle  costo-vertébral.  Rien  de 
semblable  à gauche.  Les  mictions  sont  indolentes,  fréquentes 
et  toujours  sanguinolentes;  l’hématurie  n’est  inlluencée,  ni 
par  la  marche  ni  par  les  secousses  de  voilure  ; la  malade  a 
bonne  mine  et  n’a  pas  maigri.  Le  repos  au  lit,  au  lieu 
d'améliorer  la  situation,  provoque  une  recrudescence  des 
douleurs  et  des  hématuries.  Les  urines  ne  contiennent  pas 
de  bacilles  de  Koch.  Broca  se  décide  à intervenir;  le  rein 
est  mis  à nu,  mais  on  trouve  un  rein  absolument  normal, 
on  ne  lui  découvre  aucune  lésion,  il  n’est  ni  induré,  ni 
adhérent;  le  bassinet  et  l’uretère  sont  normaux;  Terrier  et 
Hartmann  explorent  à leur  tour  ce  rein  supposé  malade  et 
ils  font  les  mêmes  constatations,  ils  ne  trouvent  aucune 
lésion.  On  jugea  inutile  de  pousser  plus  loin  l’opération 
dont  les  suites  furent,  du  reste,  des  plus  simples  et  des  plus 
inattendues.  A dater  de  ce  moment,  les  hématuries  cessèrent 
complètement  et  définitivement;  la  malade,  revue  trois  ans 
plus  tard,  était  complètement  guérie  de  ses  douleurs  et  de 
ses  hématuries. 

Broca  a réuni  dans  son  travail  sept  observations,  qui  par 
divers  côtés,  se  rapprochentde  la  sienne,  et,  quelle  que  soit 
la  théorie  qu’on  invoque,  qu’on  parle  d’hémophilie  avec 
Senator,  de  troubles  congestifs,  vaso-moteurs,  peu  importe 
la  théorie;  le  fait  intéressant,  indéniable,  c’est  qu’il  existe 
des  hématuries  rénales,  persistantes,  abondantes,  redou- 
tables, avec  ou  sans  douleurs,  qui  paraissent  indépendantes 
des  lésions  connues  et  qui  guérissent  par  le  genre  d inter- 
vention chirurgicale  qu’on  vient  de  voir. 

C’est  dans  cette  variété  d’hématurie  que  peut  prendre 
place  l’observation  suivante  : Il  y a quelques  années,  un 
jeune  garçon  de  quinze  ans  vint  dans  mon  service  a °* 
pital  Necker  pour  y être  traité  d’une  hématurie  qui  dura 
depuis  deux  ans.  Cette  hématurie,  d’origine  renale,  n était 
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pas  continue,  elle  survenait  tantôt  sans  cause  apparente, 
tantôt  à l'occasion  de  la  moindre  fatigue,  de  la  moindre 
marche.  Ce  jeune  homme,  typographe  de  son  état,  nous 
racontait  qu’il  ne  pouvait  travailler  deux  heures  debout, 
sans  que  ses  urines  fussent  sanguinolentes;  il  ne  pouvait 
faire  la  moindre  course  sans  que  l’hématurie  reparût;  sou- 
vent même  l’hématurie  persistait  plusieurs  jours  en  dépit 
du  repos.  Cette  hématurie  qui  durait  depuis  si  longtemps 
avait  très  fortement  affaibli  et  anémié  ce  jeune  homme  qui 
était  préparé  à toute  intervention.  Après  avoir  examiné  ce 
malade,  dont  les  reins  étaient  peu  sensibles,  il  me  fut  im- 
possible de  formuler  un  diagnostic  pathogénique  : lithiase, 
tuberculose  ou  cancer,  tout  était  possible;  néanmoins  il  n’y 
avait  dans  le  cas  en  question,  ni  les  douleurs  de  la  lithiase, 
ni  les  bacilles  de  la  tuberculose,  ni  l’état  général  qu’aurait 
provoqué  un  cancer  de  date  déjà  ancienne. 

Je  soumis  le  malade  à la  cure  térébenthinée;  il  prit  à dose 
croissante,  six,  huit,  dix,  douze  capsules  de  térébenthine  par 
jour;  peu  à peu  les  urines  perdirent  leur  caractère  sangui- 
nolent et  les  hématuries  disparurent  complètement.  Elles 
disparurent  si  bien,  que  depuis  cinq  ans  elles  n’ont  plus 
reparu  une  seule  fois  ; après  deux  ans  et  demi  de  maladie, 
la  guérison  est  définitive  ; ce  jeune  homme  peut  impuné- 
ment faire  les  courses  les  plus  longues,  il  peut  impuné- 
ment travailler  debout  toute  la  journée,  et  donner  la  nuit 
des  heures  de  travail  supplémentaires  ; sa  santé  est  de  toute 
façon  excellente  et  jamais  la  moindre  hématurie  n’a  re- 
paru. Il  continue  toujours  l’usage  de  la  térébenthine. 
Ces  exemples  et  cette  discussion  entreprise  au  sujet  des 
hématuries,  prouvent  bien  que  le  diagnostic  palhogé- 
nique  des  hématuries  rénales  est  souvent  difficile  et  parfois 
impossible. 

§ 20.  HÉMOGLOBINURIE 


Description.  — h'Iiémor/lobinurie  est  une  fausse  hématu- 
rie; les  urines  sanglantes  et  albumineuses  de  l’hémoglobin- 
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mie  doivent  leur  coloration  à l’hémoglobine,  mais  elles  ne 
contiennent  jamais  de  globules  rouges  ou  elles  n’en  con- 
tiennent qu’en  quantité  tout  à l'ait  insignifiante,  condition 
bien  différente  des  urines  hématuriques  dans  lesquelles  le 
sang  passe  en  nature. 

L’hémoglobinurie  n’est  qu’un  symptôme,  mais  elle  se  pro- 
duit dans  des  conditions  si  diverses  que  l’on  peut  en  consi- 
dérer trois  variétés  : 1°  l’hémoglobinurie  paroxystique  ou 
essentielle;  2“  l’hémoglobinurie  symptomatique  de  maladies 
infectieuses;  5°  l’hémoglobinurie  symptomatique'  d’intoxi- 
cations. 

L’hémoglobinurie  essentielle,  dite  encore  primitive,  ou  a 
/ rigore , a été  décrite  pour  la  première  fois  par  llarley  en  18C4; 
elle  semble  constituer  à elle  seule  un  état  morbide  défini. 
Le  type  en  est  réalisé  par  le  malade  qui  a fait  le  sujet  de 
l'intéressante  communication  de  Mesnet1.  A la  suite  d’un 
froid,  ou  d’un  refroidissement,  un  individu,  du  reste  bien 
portant,  éprouve  quelques  frissons,  avec  malaise,  courba- 
ture, sensation  douloureuse  aux  lombes  et  à l'épigastre.  Ces 
phénomènes  plus  ou  moins  accentués  sont  accompagnés 
d’une  élévation  de  température  qui  atteint  ou  dépasse  58 
et  59  degrés.  Pendant  cet  accès,  qui  dure  en  moyenne  six  à 
huit  heures,  les  urines  prennent  des  teintes  graduellement 
plus  foncées;  les  premières  urines  rendues  sont  d’un  rouge 
pâle,  et  aux  mictions  suivantes,  elles  ont  la  teinte  des  vins 
de  Bordeaux  et  de  Malaga;  après  l’accès,  les  urines  prennent 
des  teintes  graduellement  décroissantes,  et,  quelques  heures 
après,  elles  sont  tout  à fait  normales. 

L’urine  est  albumineuse  : le  microscope  n’y  découvre  ni 
globules  rouges  ni  débris  de  globules;  mais  le  spectroscope 
y décèle  les  deux  raies  de  l’oxyhémoglobine.  On  peut  obser- 
ver la  transformation  de  ces  deux  bandes  en  une  bande 
unique  d’hémoglobine  réduite.  11  est  des  cas  enfin  où  l’on 
peu L constater  une-  troisième  bande,  celle  de  la  méthémo- 
globine. Celle  mélhémoglobinurie  n'est  pas  constante  (Hé- 


I.  Arch.  grn.  de  méd.,  mai  18S1. 
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nocque).  Le  dépôt  urinaire  est  formé  par  un  sédiment  rou- 
geâtre, composé  de  granulations  d'hémoglobine,  de  cylindres 
et  de  cellules  épithéliales. 

L’examen  du  sang,  fait  pendant  l’accès,  démontre  un  re- 
tard dans  la  formation  du  coagulum  fibrineux  et  une  faible 
tendance  des  globules  à s’empiler  (Hayem). 

Au  moment  de  la  crise,  il  y a légère  augmentation  dn 
nombre  des  globules  blancs,  diminution  notable  des  globules 
rouges  et,  deux  jours  après,  poussée  d’hématoblastes  et  de 
globules  nains.  L’étude  du  sérum  trouvera  mieux  sa  place 
dans  le  chapitre  consacré  à la  Pathogénie. 

L’hémoglobinurie  paroxystique  est  surtout  fréquente  chez 
l’homme  et  à l’âge  adulte;  elle  reparaît  par  accès  qui  peu- 
vent être  distants  de  plusieurs  jours,  de  plusieurs  mois, 
d’une  année.  Le  temps  froid  est  favorable  à sa  reproduction, 
d’où  le  nom  d'hémoglobinurie  hivernale,  et  j’ai  vu  plusieurs 
fois  M.  Mesnet  produire  l’accès  à volonté  en  faisant  des- 
cendre son  malade  dans  le  jardin  de  l’hôpital  par  une  tem- 
pérature voisine  de  0°. 

A côté  de  ces  symptômes  constants  de  l’accès,  il  en  est 
qui  sont  inconstants,  mais  qui  ont  une  grande  valeur  au 
point  de  vue  pathogénique,  ce  sont  : 1°  l’urticaire,  le  pur- 
pura; 2°  le  gonflement  aigu,  douloureux  et  passager  de  la 
rate  et  du  foie;  3°  une  teinte  subictérique  qui  persiste  plu- 
sieurs jours  après  la  disparition  des  autres  symptômes. 

L’accès  n’a  pas  toujours,  l’intensité  que  nous  venons  de 
lui  assigner;  il  n’est  parfois  caractérisé  que  par  quelques 
frissons,  avec  courbature  et  albuminurie  légère.  A côté  de 
ces  accès  avortés,  il  en  est  d’autres,  au  contraire,  qui  sont 
très  intenses,  et  c’est  surtout  pendant  ceux-ci  que  l’on  voit 
survenir  les  symptômes  inconstants  énumérés  plus  haut. 
Après  l’accès,  les  urines  sont  normales,  le  sujet  reste  plus 
ou  moins  anémié,  mais  il  retrouve  vite  la  santé  et  il  n’arrive 
jamais  à un  état  cachectique.  Nous  avons,  mon  interne 
M.  Widal  et  moi,  observé  un  cas  où  la  mort  est  survenue 
en  plein  accès  d’hémoglobinurie;  j’y  reviendrai  dans  un 
instant. 
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Le  type  de  l’hémoglobinurie  symptomatique  d’une  infec- 
tion est  l’hémoglobinurie  de  l’ impaludisme,  telle  qu’on 
l’observe  dans  la  fièvre  dite  bilieuse  hémoglobinurique.  Elle 
n’apparaît  guère  que  chez  les  vieux  paludéens,  résidant 
encore  dans  les  pays  à fièvre.  L’accès  hémoglobinurique  a 
été  précédé  le  plus  souvent  par  quelques  accès  palustres 
simples  ou  bilieux.  La  durée  est  en  général  de  12  à oG 
heures.  L’hémoglobinurie  apparaît  ordinairement  avec  le 
frisson  et  diminue  avec  la  défervescence.  En  même  temps 
que  l’hémoglobinurie,  éclatent  des  symptômes  bilieux  de 
grande  intensité  et  caractérisés  par  des  vomissements,  des 
selles  bilieuses,  des  douleurs  lombaires,  de  l’ictère,  des 
urines  biliphéiques. 

L’accès  peut  être  léger  ou  grave  et  se  terminer  par  col- 
lapsus,  anurie  ou  urémie.  Pour  Kelsch  ou  Kiener  l’hémoglo- 
binurie, dans  ce  cas,  est  toujours  le  signe  d’une  rapide  et 
abondante  dissolution  des  globules  rouges.  L’ictère  est  un 
phénomène  contingent  résultant  de  l’action  directe  de 
l’agent  paludéen  sur  la  sécrétion  biliaire. 

L’hémoglobinurie  peut  exister  chez  le  bœuf  à titre  de 
maladie  infectieuse  due  à une  bactérie  décrite  par  M.  Babès*. 
On  constate  encore  l’hémoglobinurie  dans  les  maladies  in- 
fectieuses expérimentales  de  laboratoire.  On  l’a  signalée 
dans  le  typhus,  la  scarlatine,  et  peut-être  la  retrouverait-on 
plus  fréquemment  si  on  la  cherchait  de  parti  pris  dans  les 
maladies  infectieuses  humaines. 

L’introduction  dans  l’économie  de  quelques  substances 
végétales  ou  minérales  telles  que  certains  champignons, 
acide  phénique,  hydrogène  arsénié,  chlorate  de  potasse, 
acide  pyrogallique,  iode,  glycérine,  peut  réaliser  l’hémoglo- 
binurie dite  toxique.  La  simple  injection  d’eau,  l'injection 
d’hémoglobine  dissoute  ou  d’acides  biliaires  dans  le  sang 
des  animaux  sont  encore  autant  de  causes  d’hémoglobinurie 
expérimentale.  Sous  l’influence  de  l’agent  toxique,  l'hémo- 

1.  Babts.  Hémoglobinurie  bactérienne  du  bœuf.  Acad,  des  sc.,  séance 
du  29  octobre  1888. 
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globine  abandonne  le  globule  rouge  et  se  dissout  dans  le 
sérum.  Les  travaux  de  Ponfick,  puis  ceux  de  Marchand,  de 
Lebedeir,  de  Litten,  ont  permis  de  distinguer  dans  celte 
hémoglobinhémie  préalable  trois  variétés.  Dans  la  première, 
l’hémoglobine  dissoute  dans  le  sang  est  en  si  petite  quantité 
quelle  est  détruite  et  n’apparaît  pas  dans  l’urine;  dans  la 
seconde,  la  rate  et  la  moelle  des  os  contribuent  à transfor- 
mer les  détritus  globulaires  en  pigments;  dans  la  troisième, 
les  organes  destructeurs  sont  insuffisants,  et  l'on  observe 
l’hémoglobinurie  avec  ictère,  oligurie  ou  anurie  par  l’obli- 
tération des  tubuli  du  rein. 

Pathogénie.  — La  pathogénie  de  l’hémoglobinurie  palu- 
déenne et  des  hémoglobinuries  toxiques  s’est  décidée,  ces 
dernières  années,  à la  lueur  des  faits  anatomiques  et  expé- 
rimentaux. Nous  allons  voir  comment  elle  peut,  dans  une 
certaine  mesure,  aider  à comprendre  le  mécanisme  encore 
discuté  de  l'hémoglobinurie  paroxystique  a frigore.  Dans 
l’hémoglobinurie  paludéenne,  comme  dans  l’hémoglobinurie 
expérimentale,  on  observe  une  phase  d’hémoglobinurie, 
suivie  d’une  phase  d’altération  rénale. 

Pour  qu’il  y ait  hémoglobinurie,  la  dissolution  globulaire 
doit  être  abondante  et  correspondre  environ  au  sixième  de 
la  masse  totale  des  hématies  ; elle  doit  être  rapide  et  s’ac- 
complir en  un  espace  de  temps  variant  entre  quelques 
heures  et  vingt-quatre  heures  au  maximum.  Les  altérations 
rénales  sont  la  conséquence  de  la  débâcle  pigmentaire  qui 
se  fait  par  les  tubuli  contorli.  Le  pigment  ne  s’observe,  ni 
dans  la  branche  descendante  de  Henle,  ni  dans  les  tubes 
droits,  ni  dans  le  tube  collecteur,  ni  dans  les  glomérules; 
on  ne  le  retrouve  que  dans  les  épithéliums  sombres  des 
tubes  contournés  et  des  branches  ascendantes  de  Henle.  La 
localisation  est  bien  celle  des  substances  colorantes  lancées 
dans  la  circulation,  comme  dans  la  célèbre  expérience 
d’Heidenhain  avec  l’indigo.  Les  cellules  infiltrées  par  le 
pigment  deviennent  opaques;  les  noyaux  et  les  séparations 
des  cellules  ne  sont  plus  visibles.  L’inondation  pigmentaire 
peut  être  telle  que  l’on  retrouve  dans  l’intérieur  des  tubes 
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une  poussière  fine  et  grenue,  de  même  aspect  que  la 
pigment,  formant  quelquefois  des  amas  volumineux  et  pou- 
vant obstruer  le  calibre  du  canalicule,  de  façon  à déter- 
miner de  l’anurie. 

Quant  à la  palhogénie  de  l’hémoglobinurie  paroxystique, 
deux  théories  ont  été  émises:  celle  de  la  congestionVénale! 
et  celle  de  l’hémoglobinhémie  primitive.  La  théorie  rénale 
soutenue  en  France  par  Hayem  et  Robin  ne  repose  guère 
que  sur  des  hypothèses.  11  s’agirait  pour  Robin  d’un  pro- 
cessus congestif  local  du  rein,  aidé  par  un  trouble  général 
de  la  nutrition,  consécutif  au  rhumatisme,  à la  syphilis,  à 
l’impaludisme. 

Les  partisans  de  la  théorie  de  l’hémoglobinhémie  primitive 
admettent  que  le  processus  est  celui  des  hémoglobinuries 
toxiques  expérimentales.  L’hémoglobinhémie  serait  le  phé- 
nomène initial,  l'altération  rénale  serait  secondaire.  La 
question  est  donc  de  savoir  si  dans  l’attaque  d’hémoglobin- 
urie paroxystique  essentielle,  il  y a hémoglobinhémie  préa- 
lable et  lésion  rénale  consécutive,  caractérisée  par  l’in llltra- 
lion  pigmentaire  des  cellules  troubles  des  tubes  contournés. 
Si  certains  auteurs  ont  prétendu  qu’il  est  des  cas  où  le 
sérum  sanguin  ne  présente  aucun  changement,  il  en  est 
d'autres,  tels  que  Lépine,  Rodet  et  Salle,  Ehrlich,  du  Cazal, 
iioas,  Lichteim,  qui  ont  constaté  l’hémoglobinhémie  d’une 
façon  indubitable,  en  recueillant  du  sang,  par  application 
d’une  ventouse  scarifiée,  au  moment  de  l’accès. 

L’expérience  si  souvent  citée  d’Ehrlich  est  des  plus  signi- 
ficatives. Cet  expérimentateur  a pu  reproduire,  en  dehors 
d’une  crise,  l’altération  du  sang  dans  une  zone  limitée.  En 
plongeant  un  doigt  dans  l’eau  glacée,  après  lui  avoir  appli- 
qué à la  base  une  ligature  élastique,  Ehrlich  a pu  créer 
dans  le  réseau  superficiel  de  cet  organe  une  hémoglo- 
binhémie circonscrite. 

Hayem,  quoique  partisan  de  la  théorie  rénale,  admet  que 
la  (luxion  du  rein  doit  être  aidée  par  une  altération  san- 
guine. Pour  lui,  la  coloration  rouge  cerise  du  sérum,  que 
l’on  a donnée  comme  caractéristique  de  l’hémoglobinhéinie, 
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ne  se  produirait  qu’au  bout  de  quelques  heures  de  séjour 
du  sang  in  vitro.  Elle  indiquerait  que  le  sang  est  certaine- 
ment altéré,  puisque  cette  coloration  du  sérum  ne  se  pro- 
duit pas  avec  du  sang- normal.  Si,  d’autre  part,  on  agite  un 
tube  quatre  heures  après  y avoir  versé  du  sang,  le  caillot 
central  se  redissout  complètement  et  donne  au  mélange  une 
teinte  rouge,  phénomène,  dit  Hayem,  qui  ne  s’observe  dans 
aucune  autre  maladie. 

L’altération  préalable  du  sang  (hémoglobinhémie)  ne  fait 
donc  aucun  doute;  mais  pour  savoir  si  au  cours  de  l’attaque 
d’hémoglobinurie  paroxystique  les  lésions  rénales  sont  celles 
que  nous  avons  signalées  dans  les  autres  variétés  d’hémo- 
globinurie, il  manquait  une  autopsie  où  la  mort  étant  surve- 
nue pendant  la  crise,  on  put  surprendre  la  lésion  rénale  au 
moment  même  de  la  débâcle  hémoglobinurique.  Celle  lacune 
a été  comblée  par  l’étude  d’un  cas  unique  dans  la  science 
qu'il  nous  a été  donné  d’observer,  Widal  et  moi.  A l’autopsie 
d’une  femme  morte  en  pleine  crise,  dans  mon  service  à 
l’hôpital  Necker,  nous  avons  trouvé  des  reins  présentant 
une  eouleur  sépia  très  marquée  dans  toute  la  substance 
corticale.  Au  microscope,  les  glomérules  étaient  indemnes, 
les  cellules  troubles  des  tubes  contournés  et  des  branches 
montantes  de  llenle  présentaient  seules  une  infiltration 
hémoglobinique  complète;  de  grosses  granulations  hémo- 
globiniques  se  rencontraient  même  dans  l’aire  des  tubes.  La 
localisation  était  bien  celle  des  pigments  qui,  dissous  préa- 
lablement dans  la  circulation  générale,  sont  éliminés  parle 
rein,  comme  dans  la  célèbre  expérience  de  Heidenhain. 
Cette  autopsie  fournit  donc,  croyons-nous,  à la  théorie 
hémoglobinhémique,  une  des  preuves  qui  lui  manquaient. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  fragilité  du  sang?  Le  Iroid  ou 
une  fatigue  excessive  paraissent  en  être  la  cause  détermi- 
nante la  plus  habituelle,  mais  en  outre,  les  sujets  atteints 
d’hémoglobinurie  sont  presque  tous  paludéens  ou  syphili- 
tiques; j’ai  eu  en  observation  un  malade  qui  réunissait  ces 
deux  conditions  et  qui  s’est  très  bien  trouvé  d’un  traitement 
mercuriel  que  je  lui  ai  fait  commencer  à Paris  et  qu’il  a 
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continué  à Naples  sous  la  direction  de  Thomassi.  A côté  de 
l'hémoglobinurie  d’origine  sanguine,  que  nous  venons  de 
décrire,  il  existe  une  autre  variété  d’hémoglobinurie,  qui 
reconnaît  pour  cause  l’élimination  d’hémoglobine  muscu- 
laire. Il  existe,  en  effet.,  dans  le  muscle  une  hémoglobine 
spéciale,  qui  lui  donne  sa  couleur  rouge.  Dans  les  hémoglo- 
binuries  d’origine  musculaire,  il  n’y  a pas  hémoglobinémie,  * 
comme  on  peut  le  constater  par  l’examen  du  sérum  san- 
guin; cela  tient  à ce  que  l’hémoglobine  musculaire  passe  à 
travers  le  rein  beaucoup  plus  facilement  que  l’hémoglobine 
globulaire;  aussi  elle  s’élimine  dès  qu’elle  est  mise  en 
liberté,  et  elle  ne  s’accumule  pas  dans  le  sang.  Comme  pour 
l’hémoglobine  des  hématies,  la  mise  en  liberté  de  l’hémo- 
globine du  muscle  est  provoquée  par  le  froid;  la  crise  s’ac- 
compagne  de  sensations  pénibles  dans  les  muscles  pouvant 
entraîner  l’impotence  (Camus  et  l’agniez '). 

Enfin  on  peut  observer  des  fausses  hémoglobinuries  à la 
suite  de  néphrorrhagie  ou  de  cystorrhagie ; les  globules 
rouges  se  sont  dissous  dans  le  contenu  vésical,  et  les  carac- 
tères propres  de  l’hématurie  ont  ainsi  disparu;  cela  s&  pro- 
duit avec  certaines  urines,  qui  dissolvent  les  globules 
rouges  avec  une  facilité  particulière;  on  les  appelle  urines 
cythémolytiques  ; ce  sont  surtout  les  urines  très  aqueuses 
qui  ont  cette  propriété;  on  y remédie  en  administrant  au 
malade  du  chlorure  de  sodium,  dont  l’élimination,  en  rele- 
vant la  densité  de  l’urine,  transforme  une  fausse  hémo- 
globinurie en  hématurie  (Camus1 2). 

Les  malades  atteints  d'hémoglobinurie  doivent  éviter  le 
froid,  les  transitions  brusques  de  température,  et  vivre  au- 
tant que  possible  dans  un  climat  tempéré;  c’est  du  moins 
le  moyen  d’éviter  les  accès. 

1.  Camus  et  Pagniez.  Académie  des  sciences,  1902. 

2.  Camus.  Les  hémoglobinuries  globulaire,  musculaire  et  urinaire. 
Th.  de  Paris,  1905. 
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§ 21.  DES  REINS  MOBILES 
NÉPHRITE  UNILATÉRALE  COEXISTANTE 


Pathogénie.  — Pour  avoir  une  idée  nette  des  déplace- 
ments du  rein,  il  faut  d’abord  connaître  ses  moyens  de 
fixité  Le  rein  est  maintenu  dans  sa  situation  normale  par 
une  enveloppe  cellulo-fibreuse  riche  en  tissu  adipeux.  Le 
rein  plongé  dans  cette  gangue  ne  lui  adhère  que  par  des 
tractus  filamenteux  peu  résistants.  L’élément  fibreux  for- 
merait, d’après  certains  auteurs,  une  sorte  de  feuillet 
transversal  engainant  le  rein  en  avant  et  en  arrière  et 
se  réunissant  au-dessus  de  l’organe,  mais  faisant  défaut 
en  dedans  et  en  bas.  C’est  en  effet  dans  ces  directions 
que  s’échappe  le  rein,  et  dans  sa  migration  il  se  coiffe 
du  péritoine  qu’il  pousse  devant  lui,  et  il  peut  ainsi  ar- 
river très  loin  et  descendre  très  bas  entre  les  anses  intes- 
tinales. 

D’après  Trocart,  ce  n’est  pas  l’enveloppe  cellulo-grais- 
scuse,  c’est  le  péritoine  qui  serait  le  principal  obstacle  aux 
déplacements  du  rein.  Cet  auteur  a vu  que,  pour  attirer  en 
bas  et  en  avant  un  rein  recouvert  de  son  péritoine,  il  faut 
développer  une  force  de  8 à 10  kilogrammes,  tandis  que  la 
résistance  de  la  capsule  cellulo-graisseuse  ne  va  pas  au  delà 
de  2 kilogrammes 

L’eclopie  rénale  (rein  flottant,  néphroptose),  bien  connue 
depuis  les  travaux  de  Rayer,  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  la  femme  que  chez  l’homme;  elle  atteint  le  rein  droit 
plus  souvent  que  le  gauche  et  rarement  les  deux  reins.  On 
a invoqué  comme  causes  les  grossesses  répétées,  l’abus  du 
corset,  le  relâchement  des  parois  abdominales,  les  contu- 
sions, les  efforts  violents,  la  résorption  de  la  couche  cellulo- 

1.  Mollière.  Dict.  met /.,  article  Rein.  Anatomie  et  physiologie. 

2.  Trocart.  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1891). 
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graisseuse  qui  entoure  le  rein.  Éludions  cette  palhogénie. 
L'influence  du  sexe  est  incontestable;  car  en  additionnant 
les  dillerenles  statistiques,  on  trouve  que  sur  100  cas  d’ec- 
lopie  rénale,  80  cas  environ  concernent  le  sexe  féminin.  Le 
rem  droit  est  quatre  fois  plus  souvent,  déplacé  que  le  rein 
gauche.  Quant  à la  grossesse,  son  influence  a été  singulière- 
ment exagérée,  car  sur  les  94  cas  qui  composent  la  statis- 
tique de  Küttner,  les  reins  étaient  déplacés  40  fois  chez  des 
femmes  n’ayant  jamais  eu  d’enfants».  Glénard,  faisant  ren- 
trer la  néphroptose  dans  la  théorie  plus  générale  de  l’enté- 
roptose,  suppose  que  le  rein  mobile  est  un  syndrome  digestif. 
Potain  pense  que  la  mobilité  du  rein  est  consécutive  à des 
phénomènes  inflammatoires;  il  admet  des  déplacements  du 
rien  par  glissement  qui  sont  les  plus  communs,  souvent 
associés  a la  colite  muco-membraneuse,  et  des  déplacements 
par  antéversion  souvent  associés  à la  lithiaise  biliaire2. 

Anatomie  pathologique.  — Comme  on  ne  meurt  pas 
d’eclopie  rénale,  l’anatomie  pathologique  doit  être  surtout 
faite  grâce  aux  opérations  que  nécessite  parfois  cette  affec- 
tion. I)  abord,  sur  un  millier  d’autopsies  laites  au  cas  de 
maladies  les  plus  diverses,  on  trouve  à peine  le  rein  déplacé, 
une  fois  sur  mille  (Schultze).  Quand  le  rein  est  très  déplacé 
il  peut,  occuper  toutes  les  régions  de  la  cavilé  abdominale, 
fosse  iliaque,  épigastre,  hypochoudre,  mais  jamais  la  capsule 
surrénale  n’accompagne  le  rein  dans  ses  déplacements.  Le 
rein  est  quelquefois  immobilisé  dans  son  déplacement  par 
des  adhérences.  Le  rein  mobile  peut  être  simultanément 
kystique  ou  cancéreux,  il  est  parfois  atteint  de  néphrite 
chronique. 

Description.  — Dans  bien  des  cas,  on  peut  avoir  un  rein 
déplacé  sans  même  s’en  douter;  c’est  la  forme  latente.  Tel 
individu  se  plaint  de  troubles  dyspeptiques,  d’éructations, 
de  tympanisme  abdominal  ; on  l’examine,  on  constate  une 
dilatation  de  l’eslomac,  du  côlon,  et  l’on  découvre,  en  plus, 

) I.  Ces  différentes  statistiques  sont  discutées  dans  l’article  très  docu- 
menté de  Brühl.  Gaz.  des  hôpitaux , 6 février  1S92. 

2.  Potain.  Congrès  de  Limoges,  1S90. 
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un  rein  déplacé  et  mobile.  Tel  autre  individu  est  nerveux, 
neurasthénique,  se  plaint  de  vertiges,  de  boudées  de  cha- 
leur, de  maux  de  tête,  d’inappétence,  d’anorexie,  d’aflai- 
blissement,  d’amaigrissement;  on  l’examine  et  l’on  constate 
que  ce  neurasthénique  a un  rein  déplacé.  En  voici  un 
autre  sujet,  qui  s’est  découvert,  lui-même,  une  tumeur  dans 
le  ventre;  il  n’en  éprouve  ni  gêne,  ni  douleur;  il  vient  vous 
en  faire  part,  on  l’examine,  et  l’on  constate  un  rein  flottant. 
Dans  ces  différents  cas,  le  rein  déplacé  était  associé  à divers 
états  morbides  sans  provoquer  ses  propres  symptômes. 

Le  rein  flottant  détermine  deux  symptômes  principaux: 
la  douleur  et  une  tumeur  abdominale  avec  troubles  généraux 
plus  ou  moins  accusés.  L’ectopie  rénale  se  signale  quelque- 
fois par  un  début  brusque  et  violent  : à la  suite  de  fatigues 
ou  d’efforts,  ou  même  sans  cause  appréciable,  le  sujet  est 
pris  de  douleurs  très  vives  dans  l’abdomen  ; il  vient  vous 
trouver  et  il  vous  dit  : « 11  me  semble  que  quelque  chose 
s’est  décroché  dans  le  ventre  ».  On  peut  remettre  le  rein 
en  place  et  le  malade  guérit.  Cette  luxation  brusque  du  rein, 
parfois  accompagnée  de  tendances  à la  syncope,  peut  avoir 
une  origine  traumatique. 


Dans  d’autres  cas,  les  symptômes  n’ont  pas  cette  brusque- 
rie et  surviennent  progressivement.  La  douleur,  limitée  à 
l’hypochondre  ou  à la  région  lombaire  du  côté  affecté,  est 
souvent  accompagnée  de  tiraillements  et  de  pesanteur.  La 
douleur  est  sourde,  ou  pulsatile  comme  un  abcès,  rappelée 
j par  la  marche,  par  l’équitation,  par  les  exercices,  et  calmée 
| par  la  position  horizontale.  Parfois,  surviennent  des  paroxys- 
I mes  aigus  très  pénibles,  généralement  provoqués  par  des 
efforts,  par  la  menstruation,  et  accompagnés  de  frissons, 
de  vomissements,  de  lipothymies  (Lancereaux).  Le  simple 
repos  au  lit  met  fin  habituellement  à ces  crises  doulou- 
reuses. Chez  quelques  personnes,  les  douleurs,  par  leur 
caractère,  prennent  les  allures  d’une  colique  hépatique  ou 
dune  colique  néphrétique  avec  irradiations  à l’uretère  à 
la  vessie,  aux  lombes,  aux  cuisses.  Les  troubles  digestifs 
i anorexie,  gastralgie,  ectasie  gastro-intestinale,  pyrosis! 


eilolafoy,  patiiol.  t.  ni. 
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éructation,  nausées,  vomissements,  sont  fréquents  chez  les 
malades  atteints  d’ectopie  rénale.  J’en  dirai  autant  des 
symptômes  nerveux,  neurasthéniques,  hystériques,  hypo 
chondriaques. 

Le  rein  déplacé  forme  une  tumeur  qu’on  sent  profondé- 
ment située  sous  le  rebord  costal  et  vers  les  parties  latérales 
de  l’abdomen.  Celte  tumeur  donne  au  toucher  la  forme  du 
rein,  elle  est  douloureuse  à la  pression,  et  généralement 
assez  mobile  pour  qu’on  puisse  la  déplacer  dans  tous  les 
sens,  la  ramener  dans  sa  loge  et  provoquer  le  ballottement 
rénal  (Guyon).  Toutefois,  il  est  des  cas  où  le  rein  est  immo- 
bilisé par  des  adhérences. 

Étranglement  rénal.  — Je  viens  de  décrire  les  symptômes 
du  rein  déplacé,  mais  ce  n’est  pas  tout,  il  faut  maintenant 
nous  occuper  de  ces  épisodes  aigus,  soudains,  qui  éclatent 
parfois  de  la  façon  suivante:  Un  individu,  ayant  un  rein 
déplacé,  est  pris  sans  cause  appréciable,  et  tout  d’un  coup, 
de  symptômes  qui  rappellent  la  péritonite  aiguë:  douleurs 
vives  dans  le  ventre,  irradiations  douloureuses,  nausées, 
vomissements,  pelitesee  du  pouls,  sueurs  froides,  tympa- 
nisme abdominal,  faciès  grippé,  état  syncopal;  rien  n’y 
manque  : c’est  bien  là  le  tableau  d’une  péritonite  aiguë  par 
perforation.  On  pense  alors,  au  premier  abord,  à la  perfo- 
ration d’un  ulcère  de  l'estomac  ou  du  duodénum,  à une 
péritonite  appendiculaire;  mais  un  examen  plus  appro- 
fondi permet  de  découvrir,  dans  le  ventre,  une  tumeur 
mobile,  réductible,  très  douloureuse,  qui  est  le  rein  déplacé, 
tumeur  d’autant  plus  volumineuse,  que  ce  rein  est  momen- 
tanément atteint  d’hydronéphrose  : car  ces  accidents-là  sont 
des  accidents  d’étranglement  rénal.  La  crise  douloureuse 
peut  persister  plusieurs  heures,  ou  plusieurs  jours,  avec 
des  paroxysmes  et  des  moments  d’accalmie,  puis  tout 
rentre  dans  l’ordre,  si  l’on  a eu  soin  surtout  de  recom- 
mander au  malade  l’immobilité  dans  la  position  horizontale. 
La  crise  cesse  brusquement,  elle  est  jugée  par  l’émission 
d’urines  abondantes,  et  par  la  disparition  de  la  tumeur 
liquide  abdominale.  Bien  que  la  dénomination  d étrangle- 
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mont  rénal  créée  par  Dietl  ne  soit  pas  absolument  conforme 
à la  vérité,  elle  rend  bien  compte  de  la  pathogénie 
de  ces  accidents  qui  sont  dus  à une  torsion  ou  à une  cou- 
dure  de  l’uretère  avec  hyclronéphrose  intermittente 1 et  stase 
veineuse  par  arrêt  momentané  de  la  circulation  dans  la 
veine  rénale.  Ces  épisodes,  extrêmement  douloureux,  peu- 
vent se  reproduire  fréquemment*;  ils  étaient  bien  connus 
de  Trousseau,  qui  en  donne  au  début  de  sa  merveilleuse 
leçon  sur  les  reins  mobiles  une  description  à laquelle  il  n’y 
a rien  à ajouter. 

Le  diagnostic  de  l’ectopie  rénale,  facile  dans  quelques  cas, 
présente  parfois  de  réelles  difficultés.  Bien  des  tumeurs  ab- 
dominales, rénales,  mésentériques,  hépatiques,  ovariques, 
peuvent  simuler  le  rein  déplacé.  Le  diaguostic  de  l’ étrangle- 
ment rénal  est  simplifié  par  la  connaissance  du  rein  déplacé; 
il  faut  toujours  y penser  quand  il  s’agit  de  ces  pseudo-péri- 
tonites qui  simulent  l’appendicite,  l’étranglement  interne  et 
les  perforations  gastro-intestinales. 

Le  pronostic  de  l’ectopic  rénale  n’est  pas  grave  ; néanmoins, 
sa  durée  indéterminée,  son  retentissement  fâcheux  sur  l’or- 
ganisme, et  les  complications  qu’elle  peut  entraîner  (néphrite), 
méritent  d’être  pris  en  sérieuse  considération. 

Lésions  rénales.  Albuminurie.  Néphrite.  — On  a cru  pen- 
dant longtemps  que  le  rein  mobile  ne  modifie  en  rien  la 
composition  des  urines;  on  avait  pensé  que  le  rein  flottant 
est  exempt  de  lésions.  Ces  idées  doivent  être  modifiées, 
ainsi  que  Tuffier  l’avait  déjà  fait  remarquer.  Chez  un  sujet 
atteint  de  rein  mobile,  l’albuminurie  n’est  pas  très  rare 
(U  fois  pour  100  d’après  Schlilling).  Parfois,  outre  l’albu- 
minurie, on  constate  la  présence  de  cylindres.  J’ai  dans 
mon  service  une  femme  qui  avait  présenté  des  phénomènes 
de  rein  mobile  au  quatrième  mois  d’une  grossesse.  Au  mo- 
ment de  l’accouchement,  elle  fut  atteinte  d’infection  pucr- 

1.  Terrier  et  Baudoin.  Uev.  de  chir.,  septembre  et  octobre  1891. — 
Voizot,  Hydronéphrose  intermittente  par  déplacement  du  rein.  Th.  de 
Paris,  1900. 

2.  Trousseau.  Clin,  médicale  de  l'HOtel-Dieu,  1.  III.  p,  750. 
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pérale  avec  phlébite,  cystite  et  néphrite  ascendante  qui  se 
(jre/f'a  surtout  sur  le  rein  mobile  (locus  minoris  resistenliæ). 
Trois  mois  plus  tard,  cette  femme  avait  repris  son  service 
d’infirmière,  mais  elle  avait  encore  quelques  douleurs  lom- 
baires à droite  et  une  légère  pyémie.  11  était  intéressant 
de  connaître  l’analyse  de  l’urine  de  chaque  rein,  ce  qui 
a été  facile  grâce  à l’appareil  séparateur  de  Luys.  Cette 
analyse  concernant  la  petite  quantité  d’urine  recueillie 
dans  la  vessie  en  vingt  minutes,  a été  faite  par  mon  interne 
Gouraud. 


Rein  droit  mobile  Rein  gauche 


Quantité 

12  »r 

24 

Urcé 

0 10 

0 6',  21 

Chlorures 

0 «%  10 

0 e',  23 

Albumine 

abondante 

notable 

Cellules  rénales 

absentes 

absentes 

Cylindres 

absents 

absents 

Cellules  vésicales.  . . . 

nombreuses 

nombreuses 

Globules  rouges  .... 

nombreux 

nombreux 

Globules  blancs  .... 

nombreux 

nombreux 

Streptocoques 

abondants 

absents 

Ce  tableau  indique  que  la  fonction  du  rein  mobile  est  di- 
minuée de  moitié  et  c’est  de  ce  rein  encore  infecté  par  le 
streptocoque  que  vient  presque  toute  l’albumine. 

Les  travaux  de  ces  dernières  années  ont  montré  que  les 
reins  mobiles  sont  assez  souvent  atteints  de  lésions  légères 
ou  intenses  allant  jusqu’à  la  néphrite  chronique.  J’ai  lon- 
guement insisté  sur  cette  néphrite  unilatérale  au  cha- 
pitre VI;  elle  a été  souvent  constatée  par  les  chirurgiens, 
notamment  par  Edebohls. 

Le  traitement  médical  du  rein  mobile  a surtout  pour  but 
de  maintenir  le  rein,  au  moyen  de  bandages  appropriés. 
Le  massage  peut  donner  de  bons  résultats.  La  fixation  du 
rein  est  souvent  nécessaire  (néphropexie).  Cette  opération 
consiste  à provoquer  des  adhérences  entre  le  rein  et  la  paroi 
lombaire. 
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Voici  la  statistique  rapportée  par  Tuffier1  : 


/ Guérison  absolue SG 

1 Amélioration  persistante 23 

Sur  163  cas  / llésultats  satisfaisants 24 

! Amélioration  temporaire 8 

\ Insuccès 20 


Si  l’on  veut  bien  se  reporter  au  chapitre  VI,  on  verra  quels 
ont  été  les  résultats  obtenus  par  Edebohls  au  cas  de  rein 
placé  compliqué  de  néphrite.  Dans  plusieurs  cas,  l’ectopie  ré- 
nale et  la  néphrite  coexistante  ont  été  simultanément  guéries 


CHAPITRE  II 

MALADIES  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 


§ 1.  MALADIE  BRONZÉE  D’ADDISON 
FORME  FRUSTE  DE  LA  MALADIE  D’ADDISON 


C’est  Trousseau  qui,  dans  une  de  ses  admirables  leçons 
cliniques,  a donné  le  nom  de  « maladie  d’Addison  » à la 
maladie  qui  va  faire  l’objet  de  ce  chapitre.  « C’est,  dit 
Trousseau,  pour  obéir  à un  sentiment  d’équité,  que  je  vous 
propose  d’imposer  à la  maladie,  dont  un  de  nos  malades 
nous  offre  un  remarquable  exemple,  le  nom  du  médecin 
anglais  qui  l’a  découverte.  Ce  médecin  est  U docteur  Addi- 
son,  le  collaborateur  de  Iiright,  le  doyen  des  professeurs  du 
Guy  s hospital,  à Londres,  et  depuis  longtemps  connu  parmi 
nous  par  les  travaux  dont  il  a enrichi  la  science.  Je  propose 
donc  d appeler  maladie  d’Addison  cette  singulière  cachexie, 
spécialement  caractérisée  par  la  teinte  bronzée  que  prennent 

1.  luflicr,  Traite  de  chirurgie. 
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les  téguments  et  qui  a valu  à la  maladie  la  dénomination 
de  bronzed  diseuse,  sous  laquelle  le  docteur  Addison  l’a  dési- 
gnée en  1855*.  » 

Description.  — La  maladie  bronzée  d’Addison  est  carac- 
térisée, quand  elle  est  au  complet,  par  une  asthénie  pro- 
fonde et  particulière,  par  une  coloration  bronzée  des  tégu- 
ments, par  des  symptômes  douloureux  et  par  des  troubles 
gastro-intestinaux. 

Asthénie  addisonienne.  — L’asthénie  qui  débute  avec  la  ma- 
ladie, et  qui  en  est  habituellement  le  premier  symptôme,  a 
vraiment  une  physionomie  spéciale.  Elle  est  caractérisée  par 
une  extrême  lassitude,  par  une  fatigue  musculaire  qui  rend 
impossible  tout  etlort  et  tout  travail,  et  cette  asthénie,  à 
ses  débuts,  présente  ce  caractère  particulier  « de  n’ètre  ac- 
compagnée, quand  la  maladie  est  primitive  et  isolée,  ni 
d’albuminurie,  ni  d’hémorrhagies,  ni  de  leucocytose,  ni 
même  de  diarrhée  habituelle»  (Jaccoud*).  Cette  asthénie 
diffère  donc  singulièrement  des  asthénies  cachectiques. 

Un  de  mes  malades  me  répétait  à chaque  instant  : « Je 
suis  brisé;  mes  forces  m’abandonnent  ; je  suis  incapable 
du  moindre  effort.  » Il  est  certain  que  l’addisonien  a con- 
science de  l’épuisement  de  ses  forces  musculaiies,  bien 
entendu,  il  ne  peut  plus  être  question,  pour  lui,  d exercice 
ou  d’équitation,  il  ne  peut  marcher,  il  ne  peut  faiie  quel- 
ques pas  sans  être  exténué;  à une  période  plus  avancée  de 
sa  maladie,  le  mouvement  lui  fait  horreur;  parler  le  fatigue, 
manger  le  fatigue;  il  se  couche  pour  n’avoir  pas  de  mouve- 
ments à faire;  c’est  à peine  s’il  aurait  la  force  de  rester 
debout  sur  ses  jambes;  ce  n’est  pas  qu’il  soit  paralysé,  car 
il  n’y  a point  de  paralysie;  mais  son  système  musculaire 
devient  incapable  d’un  effort,  même  léger,  tant  soit  peu 
soutenu.  On  peut  s’en  convaincre  au  moyen  du  dynamo- 
mètre; à supposer  que,  dans  un  premier  effort,  le  mala  e 
puisse  donner  20  kilos  au  dynamomètre,  à un  deuxième  ou 


1.  Trousseau.  Clinique  médicale  de  l' Hôtel-Dieu,  t.  III,  p.  512. 

2.  Jaccoud.  Notes  à la  Clinique  de  Graves,  art.  Maladie  bromée.  Dict. 
méd.  et  de  chir.,  t.  V,  et  Patliol.  interne,  t.  III,  p.  927. 
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à un  troisième  effort,  il  ne  pourra  plus  donner  que  10  kilos 
ou  5 kilos,  a un  quatrième  ou  à un  cinquième  effort  il  ne 
donnera  presque  plus  rien  ; sa  force  musculaire  est  déjà 
épuisée1 2.  Un  de  mes  malades,  dans  un  effort  de  traction, 
donnait  facilement  une  force  de  40  kilogrammes;  mais  au 
cinquième  ou  sixième  effort,  il  ne  donnait  plus  que  10  et 
5 kilogrammes.  Ce  rapide  épuisement,  musculaire  a été  en- 
registré dans  les  plus  minutieux  détails  au  moyen  de  l’ergo- 
graphe  de  Mosso3.  Plusieurs  de  ces  tracés  sont  consignés 
dans  la  thèse  de  Dupaigne;  ils  enregistrent  non  seulement 
le  « travail  qui  a produit  la  fatigue,  mais  aussi  la  rapidité 
et  la  forme  de  cette  fatigue3  ». 

Cette  asthénie  musculaire  addisonienne  est  due  à la 
suppression  de  la  fonction  des  capsules  surrénales.  Les 
animaux  à qui  on  enlève  complètement  les  capsules  sur- 
rénales s’intoxiquent,  eux  aussi,  par  leur  travail  mécanique, 
leurs  muscles  sont  de  moins  en  moins  capables  d'efforts, 
mais  il  suffit  de  leur  injecter  du  suc  de  capsule  surrénale, 
pour  détruire  en  partie  les  toxines  musculaires  et  pour  sup- 
primer momentanément  l’épuisement  musculaire(Langlois). 

Douleurs.  — Les  douleurs  addisoniennes  siègent  à l’épi- 
gastre, aux  lombes,  à la  région  des  reins,  à l’hypochondre, 
aux  membres,  aux  muscles,  aux  jointures.  Elles  acquièrent 
parfois  une  vive  intensité;  elles  sont  lancinantes  et  irradient 
jusque  dans  les  aines  en  suivant  les  petits  rameaux  du 
plexus  ovarique  ou  spermatique4;  elles  sont  gastralgiques 
et  simulent  les  crises  gastriques  du  tabes  avec  ou  sans 
vomissements5:  elles  se  fixent  à la  région  des  reins  et 
simulent  le  lumbago  ; elles  déterminent  une  hyperesthésie 
de  tout  le  ventre  et  donnent  l’idée  d’une  péritonite  (Wurlz)  ; 
elles  envahissent  les  muscles  et  les  jointures  à la  façon 

1.  Marie,  dans  la  thèse  d’Epelbanm.  Paris,  1895. 

2.  Abelous,  Langlois  et  Charrin.  Bull,  de  la  Société  de  biol.,  1892,  p.  fi 23. 

3.  Dupaigne.  Opothérapie  surrénale  chez  les  addisoniens.  Th.  de  Paris, 
1896. 

4.  Poirier.  Maladie  d’Addison.  Th.  de  Paris,  1SS0.  Ohs.  V 

5.  Poirier.  Obs,  1. 
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d’un  rhumatisme.  Ces  douleurs  apparaissent  généralement 
après  le  début  de  l’asthénie,  parfois  cependant  elles  peu- 
vent être  le  premier  symptôme  de  la  maladie  d’Addison. 

Troubles  gastro-intestinaux.  — L’anorexie,  les  vomis- 
sements, la  diarrhée,  surviennent  soit  au  début  soit  dans 
le  cours  de  maladie  d’Addison.  Les  vomissements  sont 
pituiteux,  simulant  la  pituite  matutinale  alcoolique,  ou 
alimentaires;  ils  sont  parfois  incoercibles,  accompagnés  de 
gastralgie.  La  diarrhée  est  un  symptôme  fréquent;  elle  es), 
continue  ou  paroxystique,  elle  dure  plusieurs  jours  de  suite, 
ou  plusieurs  semaines  consécutives,  elle  disparaît  et  repa- 
raît sans  interruption,  surtout  à une  époque  avancée  de  la 
maladie.  Il  est  rare  que  Y amaigrissement  ne  survienne  pas 
dès  la  première  phase  de  la  maladie  d’Addison  ; parfois 
même  il  est  rapide  et  considérable. 

Mélanodermie  addisonienne.  — 11  est  rare  que  la  pigmen- 
tation de  la  peau  soit  le  symptôme  initial  de  la  maladie 
bronzée;  ce  fait  ne  s’est  présenté  que  6 fois  sur  144  obser- 
vations (Jaccoud).  Habituellement  la  mélanodermie  est  pré- 
cédée par  les  symptômes  asthéniques,  par  les  douleurs,  par 
les  troubles  gastro-intestinaux  ; c’est  même  l’apparition  de 
la  mélanodermie  qui  permet  d’affirmer  le  diagnostic  jusque- 
là  impossible  ou  indécis.  La  pigmentation  apparaît  d’abord 
sur  les  parties  exposées  à l’air  et  à la  lumière,  au  visage, 
au  cou,  aux  avant-bras,  à la  face  dorsale  des  mains  et  des 
poignets;  puis  aux  parties  qui  sont  normalement  pig- 
mentées : les  mamelons,  les  organes  génitaux  (gland, 
petites  lèvres),  les  aines,  les  aisselles.  Au  début,  la  peau 
n’est  pas  encore  bronzée,  elle  est  légèrement  ardoisée,  bis- 
trée, elle  a l’air  sale;  c’est  plus  tard  qu’elle  prend  la  teinte 
du  mulâtre.  Le  malade  de  Trousseau  s’était,  aperçu  depuis 
trois  mois  que  ses  mains  restaient  bistrées  et  comme  sales, 
quelque  soin  qu’il  prit  de  les  laver;  son  visage  prenait  la 
teinte  enfumée;  cette  teinte  brunâtre  se  montrait  sur 
différentes  parties  du  corps  et  les  bains  prolongés  ne  par- 
venaient pas  à la  faire  disparaître,  lin  de  mes  malades  était 
un  sujet  de  plaisanteries  pour  ses  camarades  qui,  le  voyant 
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cl  langer  de  teint,  lui  dirent  un  jour  : « Tu  te  laves  donc  la 
figure  avec  de  la  réglisse?  » 

La  coloration  bronzée  de  la  peau  est  formée  d’abord  de 
taches  brunâtres,  plus  tard  elle  devient  générale,  à peu 
près  uniforme  et  rappelle  la  teinte  du  mulâtre.  Parfois  dea 
taches  plus  fortement  pigmentées  se  détachent  sur  le  fond 
uniformément  bronzé;  parfois  aussi  il  y a des  places  où  le 
pigment  manque  complètement  (vitiligo).  La  pigmentation 
atteint  aussi  quelques  muqueuses : les  lèvres,  les  gencives,  la 
langue,  le  palais,  la  face  interne  des  joues  sont  marbrés 
de  taches  noires  qui  rappellent  l’intérieur  de  la  bouche  de 
certains  chiens. 

Évolution  de  la  maladie.  — Ainsi  que  le  dit  Trousseau,  le 
début  est  lent  et  le  mal  passe  d’abord  inaperçu.  Le  malade 
a peine  à préciser  la  date  de  l’apparition  des  premiers  phé- 
nomènes qu’il  a éprouvés.  C’est  un  malaise  général,  un 
affaiblissement  des  forces  physiques  et  morales,  un  véritable 
état  de  langueur.  L’appétit  diminue,  les  digestions  sont 
troublées  par  des  vomissements  que  rien  ne  peut  calmer. 
En  même  temps,  surviennent  des  douleurs  gastriques  ou 
lombo-abdominales.  Cependant  la  coloration  de  la  peau  ne 
tarde  pas  à se  montrer;  à mesure  que  le  mal  fait  des  pro- 
grès la  teinte  bronzée  se  prononce  davantage.  Avec  les  pro- 
grès de  la  maladie,  la  cachexie  se  prépare,  la  prostration 
des  forces  devient  extrême;  le  malade  reste  confiné  dans 
son  lit,  ne  voulant  faire  aucun  mouvement,  refusant  toute 
alimentation;  il  est  pris  de  vomissements  incoercibles,  de 
diarrhée  continuelle,  il  a la  sensation  de.  vertige,  de  défail- 
lance, de  syncope;  il  accuse  aux  extrémités  un  refroidisse- 
ment qui  persiste  en  dépit  de  tous  les  moyens,  et  il  suc- 
combe, émacié  au  dernier  degré,  dans  le  marasme  ou  dans 
le  coma. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  d’Addison  suit  une  marche 
rapide  et  la  mort  peut  survenir  en  quelques  semaines  ou  en 
quelques  mois  (Star).  Mais  habituellement  la  marche  est 
plus  lente;  d’après  la  statistique  de  Dali,  elle  a parcouru  ses 
phases  trente-neuf  fois  en  moins  d’un  an  et  trente-neuf  fois 
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elle  a été  au  delà1 2.  Dans  quelques  circonstances,  elle  suit 
une  marche  rapide,  mais,  quelle  que  soit  la  durée  de  son 
évolution,  on  peut  dire  qu’elle  se  termine  par  la  mort. 

Si  le  malade  est  atteint  de  tuberculose  pulmonaire,  secon- 
daire ou  primitive,  les  symptômes  de  la  cachexie  tubercu- 
leuse se  joignant  à la  cachexie  addisonienne,  l’amaigrisse- 
ment est  plus  rapide  et  les  événements  se  précipitent.  La 
maladie  d’Addison  ne  poursuit  pas  toujours  ses  périodes 
sans  temps  d’arrêt.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  rémis- 
sions, des  phases  d’accalmie  dont  la  durée  est  plus  ou  moins 
longue.  Ces  phases  d’accalmie  sont  surtout  provoquées  par 
la  suppression  de  tout  travail,  de  toute  fatigue;  elles  ces- 
sent dès  que  le  malade  reprend  ses  occupations  ou  son  tra- 
vail habituel. 

Mort  subite.  — D’habitude,  les  addisoniens  ne  succombent 
pas  subitement,  ils  s’affaiblissent,  ils  se  cachectisent  lente- 
ment, progressivement,  et  ils  meurent  dans  le  marasme, 
dans  le  coma,  les  lésions  pulmonaires  et  les  lésions  surré- 
nales apportant  chacune  leur  appoint.  En  pareille  circon- 
stance, la  mort  est  prévue,  le  médecin  n’est  pas  pris  à 
l'improvisle,  il  a pu  prédire  l’échéance  fatale.  Mais  dans 
quelques  circonstances,  ce  n’est  pas  ainsi  que  les  choses  se 
passent,  un  individu  atteint  de  maladie  d’Addison,  avec  ou 
sans  teinte  bronzée,  sans  que  rien  puisse  faire  supposer  sa 
fin  prochaine,  est  pris  tout  à coup  de  convulsions,  de  coma, 
de  syncope,  et  il  succombe  d’une  façon  rapide  ou  même 
d’une  façon  subite.  En  voici  quelques  cas  : 

(lliller *).  — Un  homme  atteint  de  tuberculose  pulmonaire 
avait  également  une  fistule  à l’anus  qui  fut  opérée;  le  len- 
demain matin,  la  surveillante  du  service  trouve  cet  homme 
en  bon  état,  la  nuit  avait  été  fort  calme.  Tout  à coup,  le  ma- 
lade est  pris  de  convulsions  épileptiformes  suivies  de  pro- 
stration et  de  perte  de  connaissance.  L’attaque  convulsive 
se  renouvelle  dans  la  journée  et  le  malade  meurt.  On 


1.  Bail.  Art.  Maladie  duokzék.  Dict.  dessc.  méd. 

2.  Hitler.  Mort  subit»  dans  la  maladie  d'Addison.  Th.  de  Taris,  1C00. 
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trouve  à l’autopsie  quelques  tubercules  aux  sommets  des 
poumons.  Tous  les  autres  organes  sont  normaux,  à 1 excep- 
tion des  capsules  surrénales  qui  sont  en  pleine  degene- 
rescence  tuberculo-caséeuse.  Cet  addisonien  ri  avait  au 
reste  aucune  teinte  bronzée  (ri était  une  forme  fruste). 

(Chauffard1  ).  — Une  dame  de  trente-cinq  ans  fut 
prise  de  tous  les  symptômes  de  la  maladie  d’Addison  : 
l'asthénie  était  telle  que  même  les  promenades  en  voiture 
devenaient  une  fatigue  et  la  malade  passait  les  journées 
étendue  sur  sa  chaise  longue,  incapable  du  moindre  eflort 
musculaire.  La  pigmentation  addisonienne  était  typique 
avec  toutes  les  localisations  classiques.  Tout  à coup  survient 
une  aggravation  brusque  qui  précède  la  phase  terminale  ; la 
malade  est  prise  d’angoisse,  de  douleurs,  d’accélération  du 
pouls  jusqu’à  160,  et  elle  succombe  intoxiquée  par  la  toxine 
addisonienne,  agissant  ici  « comme  un  poison  curarisant 
déterminant  une  tachycardie  paralytique  ». 

(Letulle2).  — Un  homme  de  vingt-huit  ans  éprouvant  de- 
puis quelques  semaines  une  grande  lassitude  et  un  abatte- 
ment considérable,  entre  à l’hôpital  Saint-Antoine;  sa  peau 
a une  coloration  terreuse  qui  est  mise  sur  le  compte  d’un 
paludisme  ancien.  L’examen  des  poumons  permet  de  soup- 
çonner une  lésion  tuberculeuse  du  sommet  gauche.  Neuf 
jours  plus  tard,  après  la  visite  du  matin,  sans  que  l’état 
général  eût  empiré  et  sans  que  l’auscultation  eût  été  pro- 
longée plus  que  de  coutume,  la  mort  survint  tout  à coup, 
subite,  au  moment  où  le  malade  se  soulevait  sur  son 
séant.  A l’autopsie,  les  deux  capsules  surrénales  étaient 
transformées  en  bloc  fibro-caséeux  de  la  dimension  d une 
petite  mandarine.  Cet  homme  avait  succombé  subitement  à 
la  maladie  d’Addison. 

On  a signalé  la  même  terminaison  par  mort  subile  chez 
les  enfants,  qui,  eux  aussi,  peuvent  être  atteints  de  ma- 
ladie d’Addison.  A ce  sujet,  Variot  a relaté  l’observation  sui- 


1.  Chauffard.  La  Semaine  médicale,  14  février  1894. 

2.  Letulle.  Presse  méd.,  1894. 
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vante1  : une  fillette  de  quatoi’ze  ans,  amaigrie  et  peu  déve- 
loppée pour  son  âge,  entre  à l’hôpital  Trousseau  éprouvant 
de  1 affaiblissement  et  une  sensation  de  lassitude  dans  les 
jambes.  Son  oncle  se  serait  aperçu  d’une  teinte  brunâtre  de 
la  peau  depuis  un  mois  environ.  En  effet,  l’hyperpigmenta- 
tion  de  la  peau  est  générale.  On  fait  le  diagnostic  de  mala- 
die d’Addison.  Un  matin,  l’enfant  se  lève  pour  se  mettre 
sur  le  vase,  puis  elle  remonte  dans  son  lit,  elle  pâlit  brus- 
quement, et  lorsqu’on  s’approche,  elle  était  morte  subite- 
ment. A l’autopsie,  on  trouve  des  tubercules  miliaires  dissé- 
minés dans  les  poumons.  Les  deux  capsules  surrénales  sont 
volumineuses  et  transformées  en  tissu  tuberculeux.  C’est 
bien  encore  là  un  cas  de  mort  subite  au  cours  de  la  maladie 
d’Addison. 

Ces  quelques  observations  démontrent  que  la  maladie 
d’Addison  peut  se  terminer  par  la  mort  subite.  Tantôt  la 
mort  subite  survient  chez  l’addisonien  arrivé  au  terme 
de  la  cachexie,  tantôt  elle  survient  à une  époque  de  la 
maladie  où  rien  ne  peut  la  faire  prévoir. 

Une  remarque  me  paraît  importante,  c’est  que  la  mort 
subite  chez  l’addisonien  a été  plusieurs  fois  consignée  dans 
la  forme  fruste  de  la  maladie,  alors  que  l’addisonien  n’avait 
aucune  teinte  bronzée.  On  comprend  toute  l’importance 
de  faits  pareils  en  médecine  légale  : un  individu  meurt  subi- 
tement, et  comme  la  teinte  bronzée  faisait  défaut,  l’atten- 
tion n’a  pas  été  appelée  sur  la  nature  de  la  maladie. 
L’autopsie  permet  de  constater  la  lésion  des  capsules  surré- 
nales, cause  de  la  mort  subite. 

Forme  fruste.  — Dans  une  de  mes  leçons  cliniques2,  j'ai 
proposé  l’épithète  de  fruste  à toute  maladie  d’Addison  évo- 
luant sans  pigmentation  de  la  peau  et  des  muqueuses; 
voici  l’observation  qui  a été  l'occasion  de  celle  leçon  : En 
janvier  1898,  entrait  dans  mon  service  un  garçon  de 
dix-sepl  ans,  profondément  abattu.  11  comprenait  les  ques- 

1.  Variot.  Journal  déclin,  et  de  therap.  infantiles,  15  janvier  1S98. 

2.  Clinique  médicale  de  l'IIôlel-Dieu,  1898.  Forme  fruste  de  la  maladie 
d'Addison.  9"  leçon. 
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tions  qu’on  lui  adressait,  mais  ses  réponses  étaient  lentes 
et  pénibles;  il  sortait  comme  à regret  de  sa  somnolence 
et  il  y retombait  de  nouveau,  dès  qu’on  cessait  de  l’in- 
terroger. Néanmoins,  on  put  obtenir  quelques  renseigne- 
ments : il  venait  à l’hôpital,  disait-il,  parce  qu’il  éprouvait 
une  lassitude  extrême,  il  n’était  point  paralysé,  mais  le 
moindre  mouvement  était  pour  lui  un  ellort  des  plus 
pénibles;  c’est  en  voiture  qu’il  était  venu  à l’Hôtel-Dieu  et 
on  avait  dû  le  porter  jusque  dans  nos  salles.  11  était  pale, 
profondément  amaigri,  immobile  et  blotti  dans  son  lit 
connue  un  homme  anéanti. 

Les  renseignements  fournis  par  le  malade  étant  insuffi- 
sants, les  parents  y suppléèrent.  11  y a six  mois  que  ce 
jeune  garçon  s’est  mis  à tousser,  il  n’a  eu  ni  fièvre,  ni 
hémoptysie,  mais  deux  symptômes  importants  n’ont  pas 
tardé  à survenir  : un  amaigrissement  rapide  et  une  lassi- 
tude extrême.  Inquiets,  ses  parents  le  conduisent  à l’hôpital 
Tenon,  où  l’on  diagnostique  une  bronchite  tuberculeuse. 
Après  quinze  jours  de  traitement,  le  malade  rentre  chez  lui, 
ne  toussant  presque  plus,  mais  perdant  ses  forces  progres- 
sivement. Lui  qui  était  vif,  alerte  et  enjoué,  il  devient  taci- 
turne et  apathique.  Il  est  si  fatigué  qu’il  ne  voudrait  jamais 
quitter  son  lit.  En  vain  lui  fait-on  des  reproches  sur  sa 
nonchalance  et  sur  sa  paresse  ; il  pleure  et  répond  qu’il  est 
à bout  de  forces.  Cet.  état  de  faiblesse  et  d’amaigrissement 
s’est  encore  accentué  durant  les  quinze  jours  qui  ont  pré- 
cédé son  entrée  dans  mon  service.  Aucun  autre  symptôme 
à signaler,  n’étail-ce  quelques  vomissements  alimentaires. 

Tel  était  l’état  du  malade;  il  s’agissait  de  porter  un  dia- 
gnostic. Les  signes  de  tuberculose  pulmonaire  étaient  indé- 
niables. Mais  cette  lésion  tuberculeuse  n’était  pas  suffisante, 
il  s’en  faut, pour  expliquer  l’état  de  faiblesse,  d’asthénie  et  de 
lassitude,  qui  était  ici  la  note  caractéristique.  Tel  n’est  pas  le 
tableau  de  la  tuberculose  pulmonaire  au  début.  Le  diabète 
détermine  parfois  des  symptômes  similaires,  mais  ce  garçon 
n'était  pas  diabétique;  tous  les  organes,  abstraction  faite 
du  poumon,  étaient  sains,  la  peau  ne  présentait  ni  taches, 


Ô1S  MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAIRE. 

ni  éruption,  et  on  se  trouvait  peut-être  en  face  de  complica- 
tions, telles  que  généralisation  tuberculeuse,  méningite  ou 
granulie.  La  prostration,  les  vomissements,  la  constipation, 
la  rétraction  de  l’abdomen  pouvaient  faire  penser  à la 
méningite,  mais  la  méningite  elle-même,  à supposer  qu’elle 
existât,  n’aurait  pas  rendu  compte  de  cette  asthénie  pro- 
gressive qui  s’accentuait  depuis  six  mois  et  qui  avait  fini 
par  plonger  le  malade  dans  le  marasme.  Le  lendemain 
matin,  même  situation:  le  malade  ne  se  plaignait  pas,  la 
nuit  n’avait  été  ni  mauvaise,  ni  agitée.  A onze  heures  du 
malin,  il  prend  un  verre  de  lait  et  retombe  dans  son 
apathie.  A midi,  on  le  fait  encore  boire.  A deux  heures  et 
demie,  la  sœur  de  service,  le  voyant  immobile,  s’approche 
de  lui  et  le  trouve  mort.  Il  s’était  éteint  doucement,  sans 
plainte,  sans  agonie;  la  mort  avait  été  subite. 

Voici  quelle  surprise  nous  réservait  l’autopsie  : aux  som- 
mets des  poumons  sont  des  lésions  tuberculeuses  banales. 
Les  autres  organes,  cerveau,  foie,  reins,  rate,  etc.,  sont 
absolument  sains.  Mais  les  deux  capsules  surrénales  sont 
volumineuses  et  transformées  en  tissu  tuberculo-caséeux. 
Elles  coiffent  les  reins  à la  façon  d’un  gros  champignon. 
La  capsule  surrénale  gauche  est  hypertrophiée,  indurée, 
calcaire,  avec  points  ramollis;  sa  partie  inférieure  beaucoup 
plus  dure,  de  coloration  jaune  d’or,  a subi  la  transforma- 
tion crétacée.  La  capsule  surrénale  droite  est  également 
transformée  en  tissu  tuberculo-caséeux;  elle  est  indurée  et 
calcifiée  par  places. 

L’autopsie  nous  démontrant  que  ce  malade  avait  succombé 
à la  maladie  d’Addison,  nous  avons  recherché  avec  le  plus 
grand  soin,  de  tous  côtés,  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses, 
s'il  n’existait  pas  quelques  taches,  quelques  vestiges  de 
pigmentation  : il  n’y  en  avait  point,  le  fait  est  indéniable. 
La"  maladie  avait  été  fruste.  En  voici  d’autres  exemples. 

(Lancereaux1).  Une  femme,  malade  depuis  un  mois,  vomis- 
sant et  maigrissant,  arrive  à l’hôpital  dans  un  état  complet 


1.  Archives  générales  de  médecine,  janvier  1890. 
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d’abattement  et  d'anéantissement.  Les  vomissements  et  la 
prostration  sont  les  symptômes  dominants.  La  malade 
éprouve  une  telle  lassitude,  qu’elle  évite  même  de  se  re- 
muer dans  son  lit;  elle  redoute  de  changer  de  place.  La 
peau  est  normale,  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni 
albumine.  La  cachexie  fait  des  progrès  et  la  malade  suc- 
combe. On  trouve  à l’autopsie  trois  pelites  masses  tubercu- 
leuses au  sommet  du  poumon  gauche.  Les  capsules  sur- 
rénales sont  indurées,  jaunâtres,  tuberculo-caséeuses.  La 
mort  était  due  à la  maladie  d’Addison  qui  avait  parcouru 
son  évolution  sans  la  moindre  teinte  bronzée,  sans  méla- 
nodermie. 

(Carpentier1).  Le  cas  suivant  de  maladie  d’Addison  sans 
mélanodermie  a été  recueilli  dans  le  service  de  Faisans.  11 
s’agit  d'un  homme  qui  depuis  six  mois  maigrit  et  s’affaiblit. 
Pendant  des  journées  entières,  cet  homme,  fatigué  et 
abattu,  reste  immobile  sur  son  lit,  sans  parler  et  presque 
sans  bouger,  si  ce  n’est  pour  prendre  quelques  aliments. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  La  tempé- 
rature est  normale.  L’examen  successif  des  différents  or- 
ganes ne  donne  que  des  résultats  négatifs.  Pas  la  moindre 
pigmentation,  pas  la  moindre  coloration  rappelant  en  quoi 
que  ce  soit  la  coloration  bronzée.  Pendant  quelques  jours, 
rien  de  nouveau  à signaler.  Un  matin,  il  éprouve  une  sen- 
sation d’angoisse  avec  refroidissement.  Une  demi-heure 
après,  le  pouls  devient  filiforme,  la  peau  se  refroidit  aux 
extrémités  et  le  malade  meurt  sans  coma,  ni  convulsions, 
avec  conscience  de  sa  fin  imminente.  A l’autopsie,  on 
trouve  au  sommet  des  poumons  d’anciens  foyers  tubercu- 
leux. Les  capsules  surrénales  sont  atteintes  de  tuberculose. 
Après  la  mort,  au  moment  de  l’autopsie,  on  examine  de 
nouveau  avec  grand  soin  la  surface  cutanée  et  les  mu- 
queuses, sans  trouver  nulle  part  trace  de  pigmentation. 
C’était  donc  bien  une  maladie  d’Addison  sans  mélanodermie. 

Diagnostic.  — Il  est  vraiment  impossible  d’affirmer  le 


1.  Tuberculose  des  capsules  surrénales.  Th.  de  Paris,  1897. 
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diagnostic  de  la  maladie  d’Addison  avant  l’apparition  de 
la  mélanodermie.  Cependant,  les  caractères  de  l’asthénie 
musculaire  sur  laquelle  j’ai  longuement  insisté,  doivent 
donner  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  la  maladie 
bronzée,  surtout  si  à cette  asthénie  musculaire  toute  spé- 
ciale, se  joignent  des  troubles  gastriques  et  des  douleurs. 
L’apparition  de  la  mélanodermie  fixe  le  diagnostic,  car  le 
syndrome  est  alors  complet.  Toutefois,  en  face  d’un  malade 
atteint  de  mélanodermie  avec  état  anémique  ou  neurasthé- 
nique, il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à la  maladie 
d’Addison,  avant  un  examen  sérieux.  Certains  syphilitiques 
(les  femmes  surtout)  sont  atteints,  dès  la  période  secon- 
daire, d’une  pigmentation  de  la  peau  du  cou  (syphilide 
pigmentaire)  et  de  fatigue  musculaire  bien  décrite  par 
Fournier.  Dans  la  cachexie  palustre,  la  pigmentation  de  la 
peau  est  moins  accusée,  les  taches  des  muqueuses  font 
défaut,  la  rate  est  hypertrophiée  et  les  causes  du  mal  sont 
connues.  Les  individus  qui  ont  été  soumis  longtemps  au 
nitrate  d’argent,  soit  par  les  voies  digestives,  soit  en  solu- 
tion appliquée  sur  les  muqueuses,  ont  parfois  une  teinte 
bleutée  indélébile  qui  est  surtout  accusée  au  visage  et  aux 
mains,  régions  exposées  à la  lumière.  Dans  le  diabète 
bronzé  il  y a une  lésion  du  foie  et  une  glycosurie  plus  ou 
moins  abondante.  Dans  les  formes  frustes  de  la  maladie 
d’Addison  le  diagnostic  est  d’une  grande  difficulté. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  essentielles  de  la 
maladie  d’Addison  siègent  dans  les  capsules  surrénales,  et 
dans  les  plexus  nerveux  du  voisinage;  mais  peu  importe  la 
nature,  de  la  lésion,  ce  qui  importe  c’est  son  siège.  En  effet, 
les  altérations  des  capsules  sont  fort  diverses;  les  lésions 
tuberculo-scrofuleuses  sont  les  plus  habituelles,  puis  vien- 
nent le  cancer,  les  inflammations  suppurées,  la  dégéné- 
rescence kystique,  l’échinocoque.  La  lésion  est  presque  tou- 
jours bilatérale.  Les  capsules  sont  souvent  hypertrophiées, 
adhérentes  aux  organes  voisins;  dans  le  cas  de  dégénéres- 
cence tuberculeuse,  elles  sont  mamelonnées,  déformées,  et 
leur  substance  est  convertie  en  une  matière  lardacee  pré- 
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sentant  des  parties  opaques,  jaunâtres,  des  granulations 
tuberculeuses,  des  masses  caséeuses  crétacées  et  des  îlots 
ou  des  travées  de  substance  conjonctive.  Dans  un  certain 
nombre  d’autopsies,  on  a constaté  également  des  lésions  des 
gcmg lions  semi-lunaires  et  des  plexus  solaires  (sclérose,  dégé- 
nérescence graisseuse).  La  mélanodermie  est  due  à l’accu- 
mulation de  pigment  dans  le  corps  muqueux. 

Étiologie.  — Pathogénie.  — La  maladie  d’Addison  est 
plus  fréquente  entre  vingt  et  quarante  ans  ; elle  est  tantôt 
primitive  et  survient  dans  le  cours  d’une  excellente  santé; 
tantôt  elle  est  secondaire  et  survient  chez  un  individu  déjà 
tuberculeux.  En  tout  cas,  le  syndrome  de  la  maladie  d’Ad- 
dison ne  répond  pas  à une  lésion  unique  des  capsules  sur- 
rénales; l’essentiel,  c’est  que  la  région  surrénale  soit  lésée; 
la  lésion  est,  il  est  vrai,  le  plus  souvent  tuberculo-caséeuse, 
mais  elle  peut  être  cancéreuse,  scléreuse,  peu  importe. 

Quant  à la  pathogénie  de  la  maladie,  elle  a été  parfaite- 
ment résumée  dans  un  article  de  Chauffard1,  et  voici  com- 
ment on  peut,  actuellement,  comprendre  cette  question. 
Brown-Séquard,  Abelous,  Langlois,  ont  démontré  qu’un 
animal,  grenouille,  cobaye,  chien,  succombe  en  quelques 
jours  quand  on  lui  enlève  totalement  les  deux  capsules  sur- 
rénales. Si  on  laisse  à l’animal  une  partie  de  ses  capsules 
surrénales,  ne  serait-ce  que  la  sixième  partie,  cette  partie 
de  la  glande  suffit  pour  entretenir  la  fonction  et  l’animal 
peut  ne  pas  mourir.  L’animal  acapsulé,  complètement  privé 
de  ses  capsules  surrénales,  succombe,  après  avoir  éprouvé 
une  fatigue  musculaire  rapide  et  persistante,  épuisement 
musculaire  pseudo-paralytique  qui  rappelle  l’asthénie  mus- 
culaire de  l’homme  atteint  de  maladie  d’Addison. 

11  s’agit  là  de  symptômes  toxiques.  L’insuffisance  ou  la 
suppression  de  la  fonction  surrénale  permet  l’accumulation 
dans  le  sang,  d'un  poison,  d’une  toxine  identique  à la 
toxine  retirée  des  muscles  d’un  animal  forcé,  surmené,  sou- 
mis à un  travail  excessif.  Cette  toxine  parait  avoir  un  pou- 

1.  Chauffard.  La  Sem.  méd.,  M février  1,°Q4. 
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voir  curarisant  ; elle  atteint  les  extrémités  des  fibres  ner- 
veuses motrices  (fatigue  et  parésie  musculaire,  épuisement 
rapide  de  l’incitabilité  nervo-motrice).  Elle  peut  même 
atteindre  les  nerfs  cardiaques  et  provoquer  des  accidents 
de  tachycardie  paralytique  (Chauffard).  Les  capsules  surré- 
nales ont  donc  une  action  antitoxique  vis-à-vis  des  déchets 
de  la  combustion  musculaire  ; elles  ont  pour  effet  de  neutra- 
liser ou  de  détruire  les  poisons  à type  curarisant  qui  se  pro- 
duisent au  cours  du  travail  musculaire.  Elles  font  partie  du 
groupe  des  glandes  à sécrétion  interne  si  merveilleusement 
étudiées  par  Brown-Séquard. 

Donc,  une  bonne  partie  des  symptômes  de  la  maladie 
d’Addison,  je  dirai  même  les  symptômes  graves  et  mortels, 
viennent  de  l’insuffisance  surrénale,  de  l’auto-intoxication 
qui  en  est  la  conséquence,  de  la  nature  des  toxines  qui  ne 
sont  plus  neutralisées  ou  détruites  quand  la  fonction  surré- 
nale est  supprimée  (expériences  chez  les  animaux),  ou 
quand  la  fonction  est  anéantie  par  des  lésions  (tuberculose, 
cancer,  élat  fibroïde,  calcaire,  purulence). 

Reste  à expliquer  la  mélanodermie  qui,  elle,  ne  tiendrait 
pas  à l’insuffisance  surrénale,  mais  aux  lésions  nerveuses 
des  plexus  qui  entourent  les  capsules  (Jaccoud,  Alezais  et 
Arnaud).  La  mélanodermie  ferait,  défaut,  tant  que  la  lésion 
resterait  confinée  à l’intérieur  de  la  capsule;  elle  apparaî- 
trait dès  que  la  lésion  glandulaire  atteindrait  les  ganglions 
et  les  plexus  nerveux  compris  dans  l’enveloppe  fibreuse  de 
la  capsule  surrénale. 

On  comprendrait  alors  qu’une  lésion  puisse  atteindre 
d’une  façon  isolée  la  glande  ou  le  plexus  nerveux  ; toute- 
fois les  lésions  des  plexus  nerveux  sans  lésions  directes  de 
la  glande  pourraient  reproduire  le  syndrome  addisonien, 
les  glandes  ne  fonctionnant,  en  définitive,  que  grâce  à leurs 
nerfs1.  (Caussade.) 

Traitement.  — L’hygiène  tient  une  large  place  dans  le 


1.  Cette  discussion  a été  bien  présentée  par  Caussade.  Union  médicale f 
29  juin  1895, 
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traitement  de  la  maladie  d’Addison.  Il  suffit  parfois  de  quel- 
ques jours  de  repos  complet,  pour  remonter  des  malades  qui 
semblaient  arrivés  à une  période  avancée  de  leur  asthénie 
addisoniénne.  Quant  à la  médication  rationnelle,  la  médi- 
cation qui  a déjà  fait  ses  preuves,  c’est  la  médication  qui 
consiste  à suppléer  à l’insuffisance  surrénale  en  donnant 
aux  malades  du  suc  ou  des  extraits  de  capsules  surrénales. 
Ce  sera  un  des  plus  beaux  titres  de  gloire  de  Brown-Séquard, 
d’avoir  ouvert  les  voies  dans  cette  direction  thérapeutique. 
L’insulfisance  surrénale  provoque  des  symptômes  d’auto- 
intoxication  à l’égal  de  l’insuffisance  thyroïdienne  qui  pro- 
duit une  auto-intoxication  d’un  autre  genre.  Or  l’introduc- 
tion du  suc  ou  d’extrait  thyroïdien  dans  l’organisme  agit 
d’une  façon  extraordinaire  sur  le  myxœdème  : on  pouvait 
espérer  que  l’introduction  de  suc  ou  d’extrait  surrénal  dans 
l’organisme  donnerait  de  bons  résultats.  Étudions  cette  in- 
téressante question. 

Les  premières  tentatives  faites  dans  cette  voie  n’ont  pas 
été  encourageantes  (Abelous,  Langlois,  Charrin,  Chauffard); 
depuis  lors,  plusieurs  observations  ont  été  publiées  (Béclère, 
Marie,  Dupaigne1,  Gilbert  et  Marie2).  J’ai  employé  cette 
médication  chez  un  addisonien  de  mon  service,  que  j’ai 
présenté  plus  tard  à mon  cours  de  la  Faculté  de  médecine. 
En  voici  l’observation  : 

Un  homme  de  29  ans  entre  dans  mon  service  le  14  juin 
1895,  en  proie  à une  fatigue,  à un  épuisement  musculaire 
qui  ne  permet  pas  le  moindre  effort.  Veut-il  marcher,  il 
doit  s’arrêter  à chaque  instant;  veut-il  monter  son  escalier, 
il  doit  se  reposer  presque  à chaque  marche;  pour  arriver 
dans  ma  salle  on  a dû  le  transporter  sur  un  brancard  : 
toutefois  il  n’est  nullement  paralysé.  Cette  asthénie  muscu- 
laire s’est  révélée  il  y a quatre  mois  après  les  grandes 
manœuvres  militaires.  Plus  récemment,  il  y a trois  mois, 
ont  apparu  les  vomissements  et  les  douleurs  et  tout  derniè- 


1.  Opothérapie  surrénale  chez  les  addisoniens.  Th.  de  Paris,  1896. 

2.  Gilbert  et  Carnot.  Congrès  de  Montpellier , 1896. 
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rement  la  diarrhée  est  survenue.  Les  vomissements  ont  été 
bilieux,  alimentaires,  se  répétant  plusieurs  fois  par  jour, 
pendant  plusieurs  semaines.  Les  douleurs  ont  été  très 
vives  à la  région  épigastrique,  aux  hvpochondres,  aux 
mollets.  La  diarrhée  a été  continuelle  pendant  plusieurs 
jours,  jusqu’à  douze  et  quatorze  selles  par  jour.  Le  malade 
est  fort  amaigri.  En  le  regardant,  on  est  aussitôt  frappé  de 
la  coloration  bistrée  du  visage,  du  cou,  des  avant-bras  et  de 
la  face  dorsale  des  mains.  Sur  les  membres  inférieurs 
existent  des  taches  pigmentaires.  On  retrouve  également 
des  taches  bronzées  sur  la  muqueuse  buccale,  sur  le  voile 
du  palais  et  en  arrière  de  la  commissure  labiale.  Le  malade 
nous  dit  lui-même  que  depuis  quelques  mois  sa  figure  « a 
pris  la  coloration  du  pain  d’épice  » ; ses  camarades  le  plai- 
santaient en  lui  disant  qu’il  se  lavait  sans  doute  avec  de  la 
réglisse. 

Il  s’agissait  donc  d’une  maladie  d’Addison  ; restait  à con- 
naître la  nature  de  la  lésion  des  capsules  surrénales.  Comme 
la  fosse  sous-épineuse  gauche  présentait  quelques  signes  de 
tuberculose  commençante,  il  était  évident  que  cet  homme 
avait  ses  capsules  surrénales  envahies  par  la  tuberculose. 
,le  fais  pratiquer  tous  les  deux  jours  une  injection  de  1 cen- 
timètre cube  d’extrait  glycériné  surrénal  préparé  par  mon 
ancien  interne  Caussade.  Rapidement  les  symptômes  s a- 
mendent,  les  vomissements,  les  douleurs,  la  diarrhée  dis- 
paraissent, l’appétit  est  excellent  et  l’asthénie  musculaire 
disparaît  à ce  point,  que  le  malade,  qui  les  premiers  jours 
de  son  séjour  à l’hôpital  ne  pouvait  quitter  son  lit,  aide 
maintenant  le  personnel  de  la  salle  et  cire  le  parquet.  U 
demande  à quitter  l’hôpital.  11  revient  trois  mois  après  dans 
un  état  de  faiblesse  et  d’asthénie  musculaire  encore  plus 
accusé  que  la  première  fois  ; en  le  voyant  passer  étendu  sur 
son  brancard,  il  donne  l’idée  d’un  typhique  à la  dernière 
période;  vomissements,  diarrhée,  douleurs,  tous  les  sym- 
ptômes ont  reparu,  la  teinte  bronzée  s est  accrue  et  1 amai- 
grissement est  tel,  que  le  malade  ne  pèse  plus  que  oO  kilos. 
Les  signes  de  tuberculose  pulmonaire  ne  se  sont  pas  mo- 
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difiés,  des  bacilles  existent  dans  les  crachats.  Je  prescris 
alors  de  nouveau  les  injections  de  suc  de  capsules  surré- 
nales, et  devant  des  menaces  de  lymphangite,  je  remplace 
les  injections  par  des  capsules  d’extrait  surrénal,  préparées 
par  Berlioz,  chaque  capsule  contenant  10  centigrammes  de 
glande  surrénale  desséchée.  On  donne  quatre  capsules  par 
jour.  L’amélioration  est  plus  rapide  encore  que  la  première 
fois;  tous  les  symptômes  cessent  en  peu  de  jours,  le  malade 
engraisse  à vue  d’œil,  il  augmente  de  8 kilos  en  un  mois. 

11  sort  de  nouveau  de  l’hôpital  et  reprend  son  travail,  mais 
il  est  obligé  de  revenir  le  5 décembre,  éprouvant  les  mêmes 
symptômes,  la  même  faiblesse,  ayant  de  nouveau  maigri  et 
ne  pesant  plus  que  53  kilos.  Pour  la  troisième  fois  le  trai- 
tement, auquel  on  associe  de  grandes  doses  d’huile  de  foie 
de  morue,  fait  disparaître  tous  les  symptômes  (moins  la 
mélanodermie),  et  le  malade,  deux  mois  et  demi  plus  tard, 
ayant  repris  ses  forces,  pesait  61  kilos  ; les  lésions  pulmo- 
naires s’étaient  elles-mêmes  amendées,  l’expectoration  était 
presque  nulle  et  né  contenait  plus  de  bacilles. 

Pech,  médecin  aide-major  à Sidi-bel-Abbès,  m’a  envoyé 
l’observation  d’un  addisonien  à une  période  fort  avancée, 
qu'il  a traité  par  des  capsules  surrénales  de  bœuf  préparées 
en  brochette  et  rôties  sur  le  gril.  Après  quelques  jours  de 
cette  alimentation,  l’amélioration  du  sujet  a été  surpre- 
nante, « il  a éprouvé  une  sensation  de  force  et  de  bien-être, 
les  vomissements  n’ont  pas  reparu  et,  ce  qui  frappe  le  plus 
les  autres  malades  et  les  personnes  du  service,  c’est  que  la 
peau  de  cet  homme  perd  sa  coloration  bronzée.  Il  monte  les 
escaliers  et  se  promène  au  jardin,  lui  qui  était  incapable  de 
faire  le  moindre  mouvement;  il  mange  avec  voracité,  et 
sans  vomir,  alors  qu’il  était  en  proie  à des  vomissements 
incoercibles  ».  Les  photographies  jointes  à cette  observation 
témoignent  de  cette  étonnante  résurrection. 

Malheureusement,  les  améliorations  obtenues  par  l’opo- 
thérapie surrénale  ne  sont  pas  de  longue  durée;  du  moins 
nous  ne  sommes  pas  encore  définitivement  fixés  sur  la  valeur 
de  la  médication.  Toutefois,  dans  une  observation  de  M.  Bé- 
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clère,  la  pigmentation  avait  disparu,  la  force  dynamomé- 
trique était  remontée  dans  des  proportions  inespérées  et  la 
guérison  se  maintenait  encore  trois  ans  après.  Quel  que  soit 
l’avenir  réservé  à l’opothérapie  chez  les  addisoniens,  il  n’en 
est  pas  moins  vrai  que  la  médication  dont  je  viens  de  parler 
a donné  d’incontestables  résultats.  Je  propose  donc,  dans 
les  cas  de  maladie  d’Addison  à forme  fruste,  d’éclairer  le 
diagnostic  par  la  médication  en  question;  on  donne  au  ma- 
lade des  capsules  surrénales,  préparées  en  brochette  ou  sur 
le  gril;  ou  bien  on  pratique  des  injections  sous-cutanées 
d’extrait  glycériné  de  capsules,  et  si  l’on  parvient  à modifier 
en  quelques  jours  l’état  asthénique  du  malade,  c’est  une 
raison  de  plus  pour  formuler  le  diagnostic  de  maladie 
d'Addison. 

Certes,  il  ne  faut  pas  s’empresser  de  porter  sur  ce  trai- 
tement une  opinion  trop  favorable  ; il  faut  tenir  compte  des 
conditions  hygiéniques  et  du  repos  absolu,  qui  sont  dans  la 
thérapeutique  addisonienne  un  si  précieux  auxiliaire;  mais 
il  me  parait  indéniable  que  l’ingestion  d’extrait  surrénal 
est,  dans  certaines  formes  d’intoxication  addisoniennes,  un 
moyen  auquel  il  faut  avoir  recours.  Je  ne  conseille  pas  de 
faire  usage  des  injections  sous-cutanées,  car  les  extraits 
glycérinés,  même  aseptiques,  ont  d’après  Caussade  une 
action  nécrosante  sur  les  tissus.  Je  recommande  la  pulpe 
fraîche  de  capsules  surrénales,  soit  les  capsules  d’extrait 
desséché.  Les  capsules  surrénales  des  jeunes  veaux  sont  les 
meilleures  (Pettit);  elles  sont  préférables,  pour  plusieurs 
raisons,  aux  capsules  surrénales  des  autres  animaux. 

§ 2.  INSUFFISANCE  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 
HÉMORRHAGIES  — SURRÉNALITES 


Le  rôle  des  glandes  surrénales  dans  l’économie  est  si 
important  que  toute  altération  du  fonctionnement  capsu- 
laire peut  entraîner  l’apparition  d’un  certain  nombre  de 
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troubles  d’ordre  toxique  dont  l'ensemble  constitue  un  véri- 
table syndrome  d’insuffisance  surrénale1 2. 

Les  différents  éléments  de  ce  syndrome  sont  l’asthénie, 
l'hypotension  artérielle,  les  vomissements,  la  diarrhée,  les 
phénomènes  cérébraux,  les  douleurs  abdominales*. 

On  les  retrouve  dans  presque  toutes  les  lésions  capsu- 
laires, plus  ou  moins  accentuées,  mais  ils  n’apparaissent  pas 
toujours  avec  la  même  brusquerie. 

Tantôt  l’insuffisance  surrénale  se  manifeste  brutalement, 
en  quelques  jours  ou  en  quelques  heures  : c’est  l’insuffi- 
sance aiguë  fort  analogue  à celle  que  détermine  l’ablation 
ou  la  destruction  brusque  des  deux  glandes  de  l’animal3. 

Tantôt  elle  apparaît  sourdement,  elle  s’établit  progressi- 
vement : c’est  l’insuffisance  chronique  superposable  à celle 
que  réalise  la  destruction  lente  des  glandes  par  des  poisons 
divers  et  en  particulier  par  les  poisons  du  bacille  tubercu- 
leux4. La  tuberculose  caséeuse  et  l’épithélioma  des  cap- 
sules surrénales  ont  été  longtemps  considérés  comme  seuls 
capables  de  créer  l’insuffisance  capsulaire.  Le  syndrome  y 
était  en  effet  au  grand  complet,  aigu  ou  chronique,  subit 
ou  progressif,  mort  subite  ou  affaiblissement  graduel,  sui- 
vant qu’une  infection  surajoutée  venait  ou  non  en  préci- 
piter l’évolution. 

Mais  les  recherches  récentes  ont  montré  que  ce  syndrome 
se  retrouve  également  dans  d’autres  affections  (jusque-là  à 
peu  près  inconnues)  des  capsules  surrénales. 

Ce  sont  d’abord  les  hémorragies 5 primitives,  les  héma- 
tomes déterminés  par  la  rupture  d’un  vaisseau  athéroma- 
teux et  qui  détruisent  en  partie  ou  en  entier  le  parenchyme 
glandulaire. 

Les  symptômes  observés  dans  ces  cas  sont,  à vrai  dire, 

1.  Sergent  et  Bernard.  Congrès  international  de  médecine  de  1900. 

2.  Oppenheim.  Thèse  de  Paris,  1902. 

3.  Langlois.  Thèse  du  Doct.  ès  sciences,  1895. 

■1.  Oppenheim  ctLœper.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1903, 
et  Archives  générales  de  médecine,  1903. 

5.  Arnaud.  Areh.  gén  de  médecine,  juillet  1900. 
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plutôt  ceux  des  hémorragies  internes  que  ceux  des  grandes 
intoxications. 

Ce  sont  ensuite  les  infections  et  intoxications  graves  : 
chez  l’animal  l’intoxication  diphtérique  et  phosphorée,  l’in- 
fection pneumobacillaire  (Roger,  Oppcnheim  et  Loeper)  ; 
chez  l’homme,  l’érysipèle,  la  variole,  la  scarlatine,  la  diph- 
thérie,  l’ictère  grave  et  l’appendicite,  peuvent  être  l’origine 
de  surrénaliles  aiguës  (Oppenheim  et  Loeper)  '. 

Le  syndrome  surrénal  est  le  plus  souvent  estompé,  et  il 
n’est  pas  toujours  facile  de  le  retrouver  dans  le  complexus 
symptomatique  de  l’infection  ou  de  l’intoxication  qui  lui  a 
donné  naissance.  Tantôt  c’est  une  très  forte  chute  de  la 
tension  artérielle;  tantôt  c’est  un  affaiblissement  brusque  et 
rapidement  mortel  ; parfois  ce  sont  des  troubles  cérébraux*; 
parfois,  comme  dans  certaines  observations  d’Oppenheira 
et  Loeper,  la  mort  survient  subitement. 

L’autopsie  montre  alors  des  lésions  de  congestion  intense 
pouvant  aller  jusqu’à  l’hémorrhagie,  des  abcès,  des  nodules 
infectieux,  des  nécroses  cellulaires  très  étendues. 

La  fréquence  de  ces  lésions  trouvées  à l’autopsie  d'indi- 
vidus morts  d’infection  ou  d’intoxication  grave,  plus  encore 
que  les  symptômes  d’insuffisance  surrénale,  témoignent  du 
rôle  que  doit  jouer  l’insuffisance  surrénale  à côté  de  l'in- 
suffisance rénale  et  hépatique. 

Le  seul  traitement  rationnel  de  l’insuffisance  surrénale 
devrait  être  l’opothérapie  ; malheureusement,  les  essais  trop 
rares  qui  ont  été  faits  ne  permettent  de  tirer  aucune  con- 
clusion précise1 2 3. 

1.  R.  Oppenheim  et  M.  Loeper.  Société  de  Biologie,  mars,  mai,  juillet 
1901,  et  Arch.  de  Méd.  Expérimentale,  mai,  juillet  1901. 

2.  Sergent.  Presse  médicale,  octobre  1902. 

5.  R.  Oppeinheim  et  M.  Loeper.  La  médication  sunenale.  Actualités 
Médicales,  l’a  ris,  lia  i 1 1 i ère,  1901. 


QUATRIÈME  CLASSE 

MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


CHAPITRE  I 

MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

§ 1.  ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE  — TABES  DORSUALIS 
MALADIE  DE  DUCHENNE 


Sous  les  dénominations  de  tabes  dorsualis,  d'atrophie  de  la 
moelle,  de  paralysie  spinale,  l’école  allemande  avait  étudié 
la  maladie  à laquelle  Duchenne1  a donné  le  nom  d'ataxie 
locomotrice  progressive,  et,  bien  que  les  travaux  entrepris  à 
Vienne  et  à Berlin  sur  cette  question  (Romberg,  Wunder- 
lich,  Rokitansky)  aient  une  valeur  incontestable,  il  faut 
néanmoins  reconnaître  qu’ils  n’étaient  qu’à  l’état  d’ébauche, 
et  que  c’est  à l’impulsion  donnée  chez  nous  par  Duchenne 
que  cette  maladie  doit  aujourd’hui  d’être  l’une  des  mieux 
connues  du  cadre  nosologique.  « Abolition  progressive  de 
la  coordination  des  mouvements  et  paralysie  apparente 
contrastant  avec  l’intégrité  de  la  force  musculaire,  tels  sont 
les  caractères  fondamentaux  de  la  maladie  que  je  me  pro- 
pose de  décrire.  Ses  symptômes  et  sa  marche  en  font  une 
espèce  morbide  distincte.  Je  me  propose  de  l’appeler  ataxie 
locomotrice  progressive.  » Cette  première  phrase  du  mé- 
moire de  Duchenne  prouve  combien  ce  grand  observateur 
avait  d’emblée  mis  en  saillie  les  grandes  lignes  de  la  maladie 
qui  porte  aujourd’hui  son  nom. 

1S‘  9 Duchenne-  De  1,ata*ie  locom.  progress.  Arch.  génér.  de  méd.,  18o8- 
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Description.  — Forme  classique.  — L’ataxie  locomo- 
Irice  ne  se  présente  pas  toujours  sous  le  même  aspect,  et 
en  ramenant  sa  description  aux  types  les  plus  accentués,  on 
peut  lui  décrire  deux  formes,  l’une  classique,  la  plus  ordi- 
naire, et  l’autre  fruste. 

Il  est  d’usage  de  diviser  en  trois  périodes  la  description 
de  la  maladie;  je  suivrai  cet  usage,  quoique  le  tableau  cli- 
nique de  l’ataxie  se  prête  peu  à cette  division  purement 
artificielle,  créée  pour  les  besoins  de  la  pathologie. 

Première  période.  — Dans  la  forme  classique,  la  période  des 
douleurs  ouvre  la  scène;  le  malade  se  plaint  de  douleurs, 
dites  fulgurantes,  rapides  et  éphémères  comme  l’éclair.  Ces 
douleurs  sillonnent  le  membre  inférieur  et  se  succèdent 
coup  sur  coup  sous  forme  d’accès  laissant  quelquefois 
comme  trace  de  leur  passage  des  éruptions  diverses  et  des 
taches  ecchymoliques  de  la  peau.  Les  accès  se  répètent 
nuit  et  jour,  plusieurs  jours  de  suite,  puis  ils  disparaissent 
'et  laissent  le  malade  en  repos  pendant  des  semaines  et  des 
mois.  D’autres  fois  les  douleurs  sont  dites  lancinantes  et 
térébrantes;  elles  sont  comparables  à un  instrument  piquant 
qu’on  enfoncerait,  en  le  tordant,  dans  les  chairs  et  dans 
les  os;  parfois  elles  siègent  autour  d’une  jointure  et  don- 
nent une  sensation  de  broiement. 

Au  tronc,  ce  sont  des  douleurs  en  ceinture  ; le  malade  est 
comme  serré  dans  une  cuirasse,  et  en  éprouve  une  violente 
angoisse.  L’extension  de  la  maladie  aux  membres  supérieurs 
s’annonce  par  des  douleurs  dans  les  doigts  auriculaire  et 
annulaire  (sphère  du  nerf  cubital).  A la  face,  les  douleurs 
sont  continues  ou  intermittentes  (sphère  du  nerf  triju- 
meau1 2), elles  sont  souvent  lancinantes,  occupent  dans 
quelques  cas  la  région  temporale  ou  la  région  occipitale 
(émergence  du  nerf  sous-occipital).  Ces  troubles,  dans  la 
sphère  du  trijumeau,  existeraient,  d’après  Collet*,  dans  les 
deux  cinquièmes  des  cas. 

1.  Picrret.  Sijnipt.  céphal.  du  tabes  dors.  Th.  de  Paris,  1S76. 

2.  F .-J.  Collet.  Les  troubles  auditifs  du  tabes.  Th.  de  Lyon,  1894. 
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Les  viscères  ne  sont  pas  à 1 abri  de  ces  crises  doulou- 
reuses. A Yestomac  elles  éclatent  sous  forme  de  gastralgies 
quelquefois  terribles,  atroces,  accompagnées  d’angoisse  et 
de  vomissements  muqueux,  alimentaires,  bilieux,  sanguino- 
lents. Ces  crises  gastriques  tabétiques1  apparaissent  et  dis- 
paraissent brusquement;  elles  durent  quelques  heures,  par- 
fois quelques  jours,  sans  rémission,  elles  sont  rappelées  par 
la  moindre  tentative  d’alimentation.  L’intensité  des  dou- 
leurs et  des  vomissements  plonge  parfois  le  malade  dans 
l’algidité  et  le  collapsus.  Du  côté  du  rein,  les  crises  tabé- 
tiques provoquent  des  douleurs  lombaires  avec  rétraction 
du  testicule  et  vomissements,  comme  dans  une  colique 
néphrétique2.  Chez  certains  malades,  les  crises  doulou- 
reuses sont  vésicales  et  uréthrales  et  simulent  un  calcul  de 
la  vessie,  les  malades  ont  de  la  pollakiurie  parfois  accom- 
pagnée de  dysurie  et  de  rétention  passagère;  chez  d’autres, 
les  crises  douloureuses  envahissent  le  rectum  avec  sensation 
de  corps  étranger,  de  brûlure  et  de  déchirement3.  On  a 
même  observé  des  accès  d’angine  de  poitrine  provoqués  par 
des  altérations  du  plexus  cardiaque  constatées  à l’autopsie4; 
j'ai  longuement  étudié  dans  l’article  consacré  à l’angine  de 
poitrine,  et  dans  une  de  mes  leçons  cliniques,  ces  relations 
de  1 ’angor  pectoris  et  du  tabes5.  De  ces  différentes  manifes- 
tations douloureuses  du  tabes,  les  douleurs  fulgurantes  des 
membres  inférieurs  sont  les  plus  habituelles  et  générale- 
ment les  plus  précoces. 

Dès  cette  période,  et  quelquefois  même  dès  le  début  de' 
la  maladie,  on  constate  l 'absence  de  réflexe  rolulien  ou  ré- 
flexe patellaire  (Westphal).  A l’état  normal,  quand  on  croise 
une  jambe  sur  l’autre,  la  jambe  de  dessus  étant  aban- 
donnée à elle-même,  et  les  muscles  étant  en  relâchement, 

1.  Delamare.  Troubles  gastriques  dans  l'atax.  locom.  Th.  de  Paris,  1866. 

2.  Raynaud.  Arch.  de  méd.,  1877,  p.  585. 

3.  Charcot.  Des  anomalies  de  l’atax.  locom. 

4.  Grocco  et  Fusari,  cités  par  Pitres.  Névrites  périphériques.  Revue  de 
médecine , juillet  1886. 

5.  Clinique  médicale  de  l' Hôtel-Dieu.  L’angine  de  poitrine  tabétique. 
1867,  p.  131. 
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il  suffit  de  frapper  un  coup  sec  avec  le  bord  cubital  de  la 
main,  ou  avec  un  marteau  à réflexes  sur  le  tendon  rotulien 
pour  qu’aussitôt,  sous  l’influence  de  la  contraction  du  tri- 
ceps sural,  la  jambe  s’élève  et  s’abaiàse  sous  forme  d’oscil- 
lations. C’est  là  un  type  de  réflexe  tendineux  ; l’absence  de  ce 
réflexe  tendineux  rotulien  est  un  des  signes  les  plus  pré- 
coces du  tabes  dor salis;  c’est  la  conséquence  de  la  dégéné- 
rescence des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  l’extension 
tendineuse  périphérique,  partie  des  terminaisons  nerveuses 
tendineuses  de  Golgi,  ne  se  transmettant  plus  aux  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  A côté  du  réflexe  rotu- 
lien, il  faut  mentionner  le  réflexe  achilléen.  Ce  réflexe  est 
obtenu  de  la  façon  suivante  : on  fait  mettre  le  malade  sur 
une  chaise,  à genoux,  et  l’on  s’assure  en  palpant  les  muscles 
du  mollet  qu’ils  sont  dans  le  relâchement.  On  percute  avec 
le  marteau  le  tendon  d’Achille  et  l’on  voit  se  produire  l’ex- 
tension du  pied  sur  la  jambe,  c’est-à-dire  une  tendance  de 
la  plante  du  pied  à se  placer  dans  un  plan  horizontal.  L’ab- 
sence de  ce  réflexe  achilléen  est  un  signe  précoce  de  tabes 
(Babinski). 

A cette  première  période  de  la  maladie  appartiennent 
aussi  les  symptômes  céphaliques  et  les  symptômes  oculaires 
qui  constituent  l’œil  tabétique. 

L ’œil  tabétique  peut  se  présenter  sous  plusieurs  aspects, 
qu’il  s’agisse  de  troubles  paralytiques,  de  troubles  d’accom- 
modation, ou  de  troubles  visuels.  Nous  allons  les  passer  en 
revue  : Les  paralysies  oculaires  tabétiques  sont  précoces  ou 
tardives,  elles  occupent  les, muscles  moteurs  du  globe  ocu- 
laire et  le  releveurde  la  paupière  supérieure  (5%  4%  6°  paires 
de  nerfs  crâniens).  Les  paralysies  précoces  (période  préa- 
taxique), sont  généralement  plus  légères,  plus  fugaces  que 
les  paralysies  tardives;  ce  sont  plutôt  des  parésies;  elles  ne 
durent  que  quelques  semaines,  à peine  quelques  mois; elles 
peuvent  ne  durer  que  quelques  heures.  Elles  apparaissent  et 
disparaissent  rapidement;  elles  ont  pour  caractère  d’ètre 
monoculaires,  partielles,  parcellaires,  n’occupant  qu  une 
seule  branche  terminale  ou  quelques  branches  terminales 
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dos  nerfs  moteurs  de  l’œil.  Suivant  la  branche  nerveuse 
atteinte,  le  malade  est  pris  de  diplopie  fort  gênante  ou  de 
ptosis.  Ces  troubles  passagers  sont  sujets  à récidives.  Les 
paralysies  oculaires,  tabétiques  tardives,  celles  qui  survien- 
nent au  cours  du  tabes  confirmé,  évoluent  tout  autrement 
que  les  paralysies  précoces;  elles  sont  plus  lentes  dans  leur 
évolution  et  elles  n’ont  pas  pour  habitude  de  rétrocéder; 
elles  occupent  souvent  les  deux  yeux  ; elles  atteignent  sur- 
tout les  muscles  qui  sont  innervés  par  le  nerl  moteur  ocu- 
laire commun,  le  releveur  palpébral  (ptosis),  les  muscles 
droit  et  petit  oblique.  Les  muscles  innervés  par  la  4'  et  par 
la  6°  aire  sont  moins  souvent  intéressés.  Les  paralysies  tar- 
dives musculaires  des  quatre  muscles  droits  et  des  deux 
muscles  obliques  donnent  lieu  à une  diplopie  et  à un  stra- 
bisme permanents,  dont  les  caractères  sont  variables  sui- 
vant les  muscles  intéressés.  Parfois,  tous  les  muscles  étant 
envahis,  les  globes  oculaires  sont  absolument  immobilisés, 
c’est  l’ophthalmoplégie  externe1. 

Les  paralysies  oculaires  tardives  diffèrent  donc,  par  leur 
évolution,  des  paralysies  précoces;  elles  en  diffèrent  égale- 
ment par  la  lésion  qui  les  engendre,  car  les  paralysies  pré- 
coces et  transitoires  ne  seraient  dues  qu’à  des  névrites  péri- 
phériques2 (Kahler,  Dejerine),  tandis  que  les  paralysies  tar- 


1.  Voyez  le  chapitre  consacré  aux  paralysies  des  muscles  de  l’œil. 

2.  Les  troubles  oculo-moteurs  passagers  ont  été  considérés  par  P.  Bon- 
nier comme  des  phénomènes  réflexes  dépendant  le  plus  généralement  de 
lésions  systématiques  du  nerf  labyrinthique,  de  ses  noyaux  hulbo-protu- 
hérantiels  et  des  fibres  qui  en  sortent  pour  former  un  système  homologue 
du  système  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  L’appareil  labyrinthique, 
en  effet,  tant  périphérique  que  central,  est  très  fréquemment  lésé  dans  le 
tabes;  et  l'on  se  demande  si  certains  symptômes  de  cette  maladie  ne 
peuvent  pas  relever  de  la  lésion  tabétique  de  cet  appareil,  quand  on  se 
rappelle  avec  quelle  fréquence  ces  mêmes  symptômes  apparaissent  au 
cours  d’affections  auriculaires  absolument  indépendantes  du  tabes.  A la 
surdité,  au  bourdonnement,  au  vertige,  à l’agoraphobie,  au  nystagmus,  au 
ptosis,  à la  diplopie,  au  myosis,  à l’amblyopie,  signalés  au  cours  de  mala- 
dies non  tabétiques  de  l’oreille,  Bonnier  a ajouté  le  signe  de  Romberg, 
l'incertitude  de  la  marche  dans  l’obscurité,  les  mouvements  incohérents 
des  globes  sous  les  paupières  closes,  le  retard  de  l’accommodation  à la 
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clives  et  permanentes  sont  dues  à des  lésions  des  noyaux 
bulbo-protubérantiels.  Certains  tabétiques  sont  atteinls  d’hy- 
persécrétion de  la  conjonctive  (Trousseau),  crises  de  lar- 
moiement qui  coïncident  d’habitude  avec  les  douleurs  ful- 
gurantes (Féré,  Berger). 

Les  troubles  pupillaires  et  accommodalifs  sont  également 
fort  importants:  les  pupilles  sont  fréquemment  contractées, 
souvent  inégales,  et  un  fai{  curieux,  c'est  que  dans  les  cas 
de  myosis  consécutif  au  tabes  dorsalis,  les  pupilles  contrac- 
tées peuvent  encore  se  mouvoir  sous  l’influence  de  l’ac- 
commodation; elles  se  dilatent  si  le  malade  regarde  un  objet 
rapproché,  tandis  qu’elles  restent  insensibles  à l’action  de  1? 
lumière  (Argyl-Robertson). 

Le  signe  de  Robertson  a une  importance  capitale  dans  le 
diagnostic  du  tabes;  il  n’est  cependant  pas  pathognomo- 
nique de  cette  affection;  on  peut  le  rencontrer  dans  la 
paralysie  générale.  Pour  Babinski  et  Charpentier,  ce  signe 
n’existe  pas  seulement  dans  ces  deux  affections  qu’ils  con- 
sidèrent comme  des  maladies  syphilitiques  du  système  ner- 
veux, mais  il  peut  encore  être  associé  à d’autres  manifesta- 
tions syphilitiques  du  système  nerveux  (hémiplégie,  para- 
plégie, etc.).  Il  peut  même  exister  isolément  chez  des  sujets 
syphilitiques.  Il  serait  en  un  mot  fonction  de  syphilis. 

Le  mode  accommodateur  proprement  dit  peut  être  aussi 
paralysé,  ce  qui  met  les  sujets,  dont  les  yeux  étaient  nor- 
maux ou  hypermétropes,  dans  l’impossibilité  de  voir  nette- 
ment de  près;  la  vision  pour  les  objets  éloignés  est  seule 
intacte.  La  paralysie  de  l’accommodation  accompagne  ordi- 

lumière,  les  paralysies  de  l’accommodation  à dislance,  enfin  la  mydriase, 
observée  pour  la  première  fois  au  cours  d’une  otite  chez  une  surveillante 
de  mon  service.  Or  tous  ces  troubles  existent  dans  le  tabes,  et  c’est  en 
s'appuyant  sur  les  rapports  anatomiques  bien  établis,  entre  les  noyaux- 
la  byrinlhiques  et  les  centres  de  l’oculo-motricité,  c’est  en  s’appuyant 
également  sur  les  nécessités  physiologiques  de  cette  association  et  surle 
caractère  systématique  de  l'affection  tabétique,  qu’il  a pu,  à côté  du  tabes 
dorsal,  du  tabes  cérébral,  et  dans  le  tabes  bulbaire  lui-mème,  proposer 
une  forme,  ou  une  phase  labyrinthique  du  tabes.  — Pierre  üo.nmkr.  Le 
tabes  labyrinthique.  Presse  médicale , 10  juin  18%. 
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nairemenl  la  paralysie  des  deux  réflexes  de  l'iris  (lumineux 
et  accommodateur),  et  la  réunion  de  ces  symptômes  sur  un 
même  œil  constitue  Yophthalmoplégie  interne. 

L’atrophie  des  nerfs  optiques  doit  maintenant  nous  occu- 
per : les  troubles  visuels  dus  à l’atrophie  de  ces  nerfs  exis- 
tent dans  la  proportion  de  15  à 20  pour  100.  Tantôt  l’ai ro- 
pliie  se  développe  rapidement  et  la  cécité  peut  survenir  en 
moins  d’une  année,  tantôt  la  lésion  marche  lentement, 
mais  elle  est  fatalement  progressive.  La  lésion  n’est  pas 
d’emblée  bilatérale;  elle  envahit  un  œil  après  l’autre. 
L’acuité  visuelle  faiblit  (amblyopie),  le  champ  visuel  se 
rétrécit  périphériquement  sous  formes  d’encoches  ; le  sens 
des  couleurs  est  altéré  dans  l’ordre  suivant  : disparition  du 
vert,  du  rouge,  du  jaune,  du  bleu,  du  blanc;  alors  la  cécité 
est  complète.  Si  l’on  examine  le  fond  de  l’œil  à l’ophlhalmo- 
scope,  on  constate,  au  début,  une  décoloration  de  la  papille 
du  nerf  optique  dont  la  teinte  rosée  normale  tend  à passer 
au  blanc  bleuâtre.  Cette  transformation  est  surtout  mani- 
feste dansla  moitié  externe  (temporale)  du  disque  papillaire. 
La  papille  n’a  éprouvé,  d’ailleurs,  aucun  changement  ni 
dans  sa  forme,  ni  dans  ses  dimensions.  Les  contours  sont 
toujours  très  nets.  A une  période  plus  avancée,  « par  suite  du 
changement  de  texture  qu’a  subi  le  nerf  optique,  et  en  con- 
séquence surtout  de  la  disparition  du  cylindre  de  myéline, 
la  papille  a cessé  d’être  transparente;  elle  réfléchit  au  con- 
traire fortement  la  lumière  et  ne  laisse  plus  voir  dans  sa 
profondeur  les  vaisseaux  propres.  11  s’ensuit  qu’elle  ne  pré- 
sente plus  la  teinte  rosée  normale  et  qu’elle  offre,  au  con- 
traire, une  coloration  blanche  crayeuse,  comme  nacrée  ». 
(Charcot.)  Ajoutons  que  les  vaisseaux  centraux  deviennent 
plus  grêles;  les  artères  sont  atteintes  avant  les  veines. 

L’atrophie  optique  est  souvent  un  symptôme  précoce  du 
tabes;  il  y a môme  une  forme  de  tabes,  tabes  supérieur, 
dont  les  symptômes  se  bornent  à une  atrophie  des  nerfs 
optiques  avec  quelques  autres  symptômes  céphaliques  (signes 
pupillaires,  parésies  oculaires,  etc.).  L’apparition  tardive  de 
l’atrophie  optique  est  beaucoup  plus  rare.  On  a dit  que  l’atrophie 
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papillaire  est  capable  d’arrêter  l’aflection  tabétique  spinale. 

Les  troubles  auriculaires  sont  parfois  caractérisés  par  un 
affaiblissement  du  sens  de  l’ouïe  avec  ou  sans  bourdonne- 
ments d’oreilles  et  il  y a en  pareil  cas  une  lésion  du  ncrl 
auditif;  mais,  dans  d’autres  cas,  les  bourdonnements  et 
sifflements  d’oreilles  sont  accompagnés  de  vertige,  d’impul- 
sion et  même  de  chute,  d’agoraphobie,  sans  que  le  sens  de 
l’ouïe  soit  altéré  : il  est  probable  alors  que  la  lésion  inté- 
resse, non  pas  les  fibres  du  nerf  auditif  qui  président  à 
l’audition  des  sons,  mais  les  fibres  qui  proviennent  des 
canaux  semi-circulaires  et  qui  président  au  sens  de  l’espace 
(de  Cyon  *),  ou  plus  exactement  au  sens  des  attitudes  de  la  tête 
et  de  la  totalité  du  corps  (P.  Bonnier). 

Les  troubles  laryngo-bronéhiques  peuvent  survenir  dès  la 
première  période  du  tabes.  Ils  sont  caractérisés  par  des 
accès  de  toux  quinteuse,  coqueluchoïde,  avec  spasmes  de  la 
glotte  et  sensation  d’étouffement.  Parfois  ces  accès  sont 
violents,  accompagnés  de  vertige,  de  vomissements,  et 
même,  dans  quelques  cas,  de  convulsions  épileptiformes2  et 
de  perte  de  connaissance  avec  chute  du  malade;  c’est  V ictus 
laryngé.  L’attaque  est  brusque  ou  précédée  de  quelques  pro- 
dromes; elle  dure  quelques  secondes,  quelques  minutes, 
un  quart  d’heure  et  plus  encore,  et  elle  peut  se  reproduire 
un  grand  nombre  de  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Ces 
crises  laryngées  sont  dues  à l’hyperesthésie  laryngée  et  à 
des  spasmes  glottiques.  Dans  un  cas,  elles  ont  disparu  après 
l’opération  de  la  trachéotomie3.  Chez  quelques  malades,  le 
laryngisme  tabétique  se  traduit  par  des  paralysies  des  mus- 
cles du  larynx,  surtout  des  crico-aryténoïdiens  postérieurs, 
muscles  respirateurs. 

Les  troubles  génitaux,  spermatorrhée,  impuissance,  exci- 
tation vénérienne,  etc.,  existent  à toutes  les  phases  de  la 
maladie,  ils  peuvent  même  devancer  les  autres  symptômes4 

1.  Marie  et  Walton.  Revue  mens.,  janvier  1883. 

2.  Cherclievsky.  Revue  de  médecine,  juillet  1881. 

3.  Krishaber.  Gaz.  hebd. , 1898,  n*  41. 

4.  Fournier,  leçons  sur  la  période  prxaiaxique  du  tabes  d'origine 
syphilitique.  Paris,  1884. 
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(Fournier).  On  a signalé  également  des  crises  cliloridiennes, 
les  malades  étant  prises,  sans  cause , de  violentes  sensations 
voluptueuses  pouvant  se  répéter  fréquemment,  et  devançant 
de  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  les  autres  symptômes 
delà  maladie1.  Nous  verrons  plus  loin,  en  décrivant  les 
formes  frustes  de  l’ataxie  locomotrice,  que  beaucoup  d’au- 
tres symptômes  peuvent  devancer  la  phase  douloureuse  de 
la  première  période;  il  serait  même  plus  vrai  de  dire  qu’il 
n’y  a pas  un  seul  symptôme,  rare  ou  habituel,  qui  ne 
puisse  apparaître  avant  la  phase  d’ataxie. 

Deuxième  péiuode.  — Les  troubles  de  la  synergie  muscu- 
laire (Trousseau),  l’incoordination,  peuvent  exister  dès  le 
début  de  la  maladie;  néanmoins,  il  est  d’usage  que  l 'ataxie 
marque  la  seconde  phase  de  la  maladie;  elle  en  est  le 
symptôme  dominant,  mais  non  exclusif,  car  les  douleurs  et 
les  autres  symptômes  précédemment  décrits  appartiennent 
également  à cette  période.  L’ataxie  est  caractérisée  par 
Y abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements ; 
elle  se  montre  à des  époques  indéterminées,  quelquefois 
bien  des  années  après  l’apparition  des  douleurs  fulgurantes 
et  des  troubles  céphaliques. 

L’ataxie  débute  parles  membres  inférieurs;  le  malade  est 
moins  maître  de  ses  mouvements,  on  constate  chez  lui  des 
troubles  de  la  station  : si  on  lui  demande  de  se  tenir  immo- 
bile, debout,  les  pieds  rapprochés,  les  yeux  fermés,  il  est 
pris  d’oscillations  et  une  chute  pourrait  en  être  la  consé- 
quence (signe  de  Romberg).  Le  tabétique  se  tient  difficile- 
ment sur  un  pied,  il  tourne  avec  difficulté  sur  lui-même  et 
il  perd  facilement  l’équibre.  S’il  est  couché  dans  son  lit  et 
si  on  le  prie  de  croiser  une  jambe  sur  l’autre,  il  lance  sa 
jambe  brusquement  et  sans  mesure,  car  il  ne  peut  plus  diri- 
ger la  force,  la  direction  et  l 'étendue  du  mouvement.  Chez 
l’ataxique,  le  mouvement  dépasse  le  but  ou  ne  l’atteint  pas  : 
imssi,  quand  il  marche,  le  malade  a-t-il  continuellement  les 
yeux  fixés  sur  ses  pieds,  dont  il  règle  la  direction,  ce  qui 

1.  Pitres.  Jour;ial  de  méd.  de  Bordeaux,  1884. 
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explique  pourquoi  l’incoordination  est  plus  accusée  dans 
l’obscurité,  ou  lorsqu’on  fait  marcher  le  malade  les  yeux  fer- 
més. Plus  tard,  la  marche  devient  difficile  et  désordonnée, 
le  sujet  ne  peut  plus  faire  un  pas  sans  le  secours  d’une 
canne  ou  d’un  appui,  il  lance  follement  ses  jambes  en  avant 
et  en  dehors  et  frappe  le  sol  avec  le  talon,  jusqu’au  jour  où 
le  mal  fait  de  tels  progrès  que  la  marche  et  la  station  debout 
deviennent  impossibles.  Brissaud  a attiré  l’attention  sur  1 im- 
possibilité où  se  trouvent  ces  malades  de  se  tenir  dans  l'at- 
titude de  la  demi-génuflexion.  Le  dérobement  subit  des 
jambes,  que  redoutent  les  tabétiques,  et  qui  les  sui  prend 
inopinément,  les  contraint  à raidir  les  jambes  dans  la  station 
et  dans  la  marche.  Avant  les  travaux  de  Duchenne,  on  pre- 
nait ces  malades-là  pour  des  paraplégiques,  mais  il  n’est  pas 
question  ici  de  paralysie,  ou  du  moins  les  symptômes  paraly- 
tiques sont  secondaires  et  tardifs1;  qu’on  essaye  de  plier  ou 
d’étendre  la  jambe  d’un  ataxique,  et  l’on  verra  quelle  force 
de  résistance  il  est  capable  d’opposer;  1 intégrité  de  la  loi  ce 
musculaire  est  à peu  près  et  longtemps  conservée  chez  lui , 
ce  qui  fait  défaut,  c’est  la  coordination  de  cette  force  mus- 
culaire. 

Quand  l’ataxie  atteint  les  membres  supérieurs,  ce  qui  est 
habituellement  rare  et  tardif,  elle  y produit  des  désordres 
qui  sont  en  rapport  avec  les  usages  de  la  main  ; s agit-il  de 
se  raser,  de  faire  un  nœud,  de  prendre  entre  les  doigts  un 
objet  un  peu  fin,  le  tabétique  est  maladroit  et  son  mode  de 
préhension  est  assez  caractéristique. 

A cette  période,  et  même  plus  tôt,  les  sensibilités  sont 
altérées;  les  sensations  de  toucher,  de  douleur,  de  chatouil- 
lement, sont  diminuées,  abolies  ou  perverties,  la  sensibilité 
au  froid  est  seule  exagérée.  De  plus,  on  observe  un  relard 
dans  la  perception  de  la  sensibilité  : ainsi,  tel  malade  a qui 
l’on  pique  le  pied  ou  la  jambe  ne  perçoit  la  piqûre  que  trois, 
quatre,  cinq  secondes  plus  tard. 

Le  sens  stéréognostique,  c’est-à-dire  la  faculté  de  recon- 

1.  Nous  verrons  au  chapitre  des  scléroses  combinées  quelle  est  la  siffnl- 
cation  des  paraplégies  dans  le  tabes. 
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naître  les  objets  à la  palpation  d’après  leur  relief  peut  être 
diminué  ou  aboli.  L’anesthésie  n’est  pas  limitée  à la  peau, 
elle  atteint  aussi  les  muqueuses,  notamment  celle  du 
larynx  et  tout  l’appareil  locomoteur,  muscles,  tendons, 
articulations1.  A l’état  normal,  une  sensibilité,  une  tac- 
tilité  profonde,  nous  rend  compte  de  l’efl'ort  de  nos  mus- 
cles, moins  par  la  sensation  de  la  contraction  (sens  mus- 
culaire de  Ch.  Bell,  sentiment  de  l’activité  musculaire  de 
Gerdy),  que  par  la  mesure  des  résistances  opposées  à cet 
effort  par  les  tendons,  les  ligaments,  les  surfaces  articu- 
laires et  les  téguments.  En  fait,  Trousseau  le  premier  a éta- 
bli une  distinction  importante  « entre  la  conscienee  du 
mouvement  accompli  et  la  conscience  de  la  contraction 
musculaire  qui  accomplit  le  mouvement 2 ».  Trousseau  ne 
nie  aucunement  la  sensibilité  que  le  muscle  possède,  comme 
tous  les  tissus  vivants,  mais  il  nie  le  sentiment  d’activité 
musculaire.  Ce  qui  est  perçu,  ce  qui  est  apprécié,  ce  qui, 
par  conséquent,  régit  à chaque  instant  la  dépense  muscu- 
laire elle-même,  c’est  le  mouvement  proprement  dit,  et  ce 
mouvement  est  perçu  en  ce  qu’il  fait  varier  les  attitudes3 


1.  Ces  appréciations  de  la  force  musculaire  sont  faciles  à constater  au 
dynamomètre.  M.  Jaccoud  emploie  un  autre  système:  il  suspend  aux  pieds 
d’un  malade  couché  dans  son  lit  des  sacs  dont  le  poids  est  connu,  et  tandis 
qu’un  homme  sain,  en  soulevant  ces  poids  avec  le  pied,  différencie  parfai- 
tement un  écart  de  100  à 1110  grammes,  l’ataxique,  au  contraire,  méconnaît 
îles  différences  de  1000  à 3000  grammes. 

• 2.  Trousseau.  Clinique  médicale  de  l’ Hôtel-Dieu. 

3.  P.  Bonnier,  dans  différentes  publications  (le  Vertige , Paris,  1803),  a 
proposé  do  remplacer  l’expression  trop  exclusive  de  sens  musculaire  par 
la  notion  plus  exacte  de  sens  des  altitudes.  Qu’il  y ait  ou  non  contraction 
musculaire,  que  l'attitude  soit  réalisée  activement  ou  passivement,  c’est 
toujours  l’attitude  qui  est  perçue  et  nullement  l’une  ou  l’autre  des  nom- 
breuses opérations  sensorielles  dont  la  composition  nous  définit  cette 
attitude.  L’auteur  distingue  des  attitudes  segmentaires,  c’est-à-dire  les 
positions  respectives  des  divers  segments  du  tronc  et  des  membres,  des 
attitudes  céphaliques,  et  des  attitudes  de  la  totalité  du  corps.  Les  images 
d'attitudes  segmontaires  sont  véhiculées  par  l’appareil  des  racines  et  des 
cordons  postérieurs  vers  lo  cerveau  et  vers  le  cervelet;  les  images  d’atti- 
tude céphalique  et  totale,  d'origine  labyrinthique,  suivent  le  nerf  vesti- 
bulaire  et  aboutissent  également  au  cerveau  et  au  cervelet. 

Il  existe  donc  un  appareil  médullo-cérébral , desservant  l’appropriation 
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A côté  de  ces  différentes  anesthésies  on  peut  observer 
des  analgésies  viscérales  : les  analgésies  testiculaire,  épi- 
gastrique, mammaire  étudiées  par  Pitres,  ainsi  que  les 
analgésies  trachéale,  linguale,  signalées  par  Sicard. 

Aux  différentes  périodes  du  tahes,  peuvent  apparaître  des 
symptômes  cérébraux,  devançant  même,  dans  le  tiers  des 
cas,  dit  Fournier,  les  symptômes  douloureux  et  les  troubles 
ataxiques,  ce  qui  prouve,  du  reste,  que  les  lésions  de  cette 
maladie  ne  sont  pas  seulement  limitées  à l'axe  médullaire, 
comme  l’indique  à tort  la  dénomination  primitive  de  iabcs 
clorsalis,  elles  sont  généralisées  au  système  nerveux  tout  en- 
tier. Ces  symptômes  cérébraux  peuvent  se  diviser  en  deux 
variétés  principales  : troubles  moteurs  et  troubles  psychi- 
ques. Aux  troubles  moteurs  appartiennent  les  réactions  du 
vertige,  la  tribulation,  les  impulsions,  les  girations,  les  con- 
vulsions épileptiformes,  les  crises  apopleclilormes  1 et  cer- 
taines paralysies  sur  lesquelles  je  reviendrai  dans  un  instant. 

Aux  troubles  psychiques  appartiennent  l’aphasie,  la  torpeur 
intellectuelle,  la  perte  de  la  mémoire,  des  troubles  intellec- 
tuels constituant  une  sorte  de  folie  tabétique  et  la  plupart  des 
symptômes  de  la  pseudo-paralysie  générale.  Ces  troubles  sont 
passagers  ou  permanents;  tantôt  ils  éclatent  à la  période  ultime 
du  tabes,  tantôt  ils  en  sont  les  premiers  symptômes  (Fournier). 

Depuis  longtemps  les  aliénistes  avaient  signalé  chez  les  para- 

consciente  des  mouvements  partiels  et  l’équilibration  volontaire,  et  un 
appareil  médullo-cèrébellcux  consacré  à l’exercice  réflexe  de  ces  mouve- 
ments et  de  l’équilibration.  Dans  le  tabes,  affection  médullo-labyrintho- 
cérébrale,  les  mouvements  resteraient  coordonnés,  mais  ils  sont  mal 
appropriés  (Bonnier):  ordonnez  au  malade  de  fermer  les  yeux  et  aussitôt 
l’absence  de  la  vue  se  trahit  par  la  perte  de  l’équilibre  volontaire,  par  le 
désarroi  de  l’équilibre  (signe  de  Uomberg),  par  l'exagération  des  mouve- 
ments ataxiques,  et  aussi  par  la  sensation  vertigineuse.  Dans  la  maladie 
île  Friedreich  et  dans  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  qui  sont  des  affections 
médullo-cérébelleuses,  le  sens  des  attitudes  est  atteint  en  tant  qu(acte 
réllexe  mais  il  est  conservé  en  tant  qu'acte  conscient  qui  supplée  a 1 acte 
réflexe';  ainsi  l’occlusion  des  paupières  ne  trouble  guère  l’équilibration 
et  influence  peu  l’appropriation  des  mouvements.  , , , 

1 Giraudeau.  Accidents  vertigineux  et  ajinplectifonnes  dans  les  mala- 
dies de  la  moelle  épinière.  Th.  de  Paris,  1SS1,  - Yulpian.  Revue  de  mcd„ 
février  1882.  — Lccoq.  Revue  mens.,  juin  1882. 
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lvtiques  généraux  un  certain  nombre  de  symptômes  tels 
cftie:  douleurs  fulgurantes,  troubles  oculo-pupillaires  et  génito- 
urinaires,  arthropathies,  anesthésies,  paralysies  localisées, 
abolition  des  réflexes,  etc.;  manifestations  qui  indiquent, 
toutes,  la  participation  de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphériques 
au  processus  morbide.  De  leur  côté,  les  névro-pathologistes 
avaient  noté,  chez  bon  nombre  d'ataxiques,  1 apparition 
d’attaques  apoplectiformes  et  épileptiformes,  suivies  ou  non 
d’hémiplégie,  de  bredouillement,  de  manifestations  déliran- 
tes à forme  ambitieuse  ou  dépressive,  tous  signes  révélateui  s 
d’une  altération  anatomique  des  centres  encéphaliques; 
ajoutons-y  le  vertige  de  Ménière  dû  à 1 apoplexie  labyr inthique. 

Il  en  était  résulté  que  bien  souvent  un  malade,  considéré 
comme  un  paralytique  général  au  début  de  sa  maladie, 
était  rangé  plus  tard  dans  la  classe  des  ataxiques.  Souvent 
aussi,  inversement,  un  ataxique  reçu  dans  un  hospice  allait 
linir  ses  jours  dans  la  section  des  aliénés.  Récemment,  on  a 
repris  l’étude  de  ces  cas  complexes,  envisagés  par  les  [uns 
comme  la  réunion  fortuite  de  deux  maladies  distinctes 
développées  chez  le  même  sujet;  par  d autres,  au  contraire, 
comme  des  localisations  sur  l’encéphale  et  sur  la  moelle 
d’une  seule  entité  morbide1. 

Les  partisans  de  la  doctrine  dualiste  se  basent  sur  l’ana- 
tomie pathologique  pour  étayer  leur  opinion  : d’après  eux, 
le  tabes  est  une  affection  d’origine  centrale  caractérisée  par 
une  lésion  progressivement  systématique  du  système  sensitif 
cérébro-spinal,  tandis  que  la  paralysie  générale  est  caracté- 
risée par  une  lésion  essentiellement  diffuse  de  l’axe  cérébro- 
spinal.  11  y aurait  entre  ces  deux  affeclions  la  même  diffé- 
rence qu’entre  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la 
sclérose  en  plaques.  Ballet  va  même  plus  loin  et  admet  que 
le  tabes  est  une  affection  à début  périvasculaire.  Enfin  l’une 
de  ces  maladies  aboutit  à l’induration  des  centres  nerveux, 
l’autre  à leur  ramollissement.  Les  dualistes  reconnaissent 
toutefois  que  ces  deux  maladies,  si  elles  diffèrent  quant  à 


1.  Raymond,  Ballet,  JoflVoy,  Rendu,  Marie,  etc.  Soc.  méd.  des  ftdp.,189c2. 
- Na"eottc,  Slojanovictli.  Thèses  de  Paris,  1893. 
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leur  essence,  se  développent  l’une  et  l'autre  chez  des  sujets 
qui  sont  identiques  quant  au  terrain,  chez  des  névropathes 
et  surtout  chez  des  névropathes  héréditaires,  souvent  chez 
des  syphilitiques  ou  chez  des  alcooliques. 

Les  partisans  de  la  théorie  uniciste,  au  contraire,  font 
justement  valoir  cette  question  du  terrain  et  surtout  du 
terrain  névropathique  greffé  de  syphilis,  pour  affirmer 
l’identité  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  Pour  eux,  la 
lréquence  des  manifestations  cérébrales  et  médullaires 
réunies  chez  le  même  sujet  est  trop  grande  pour  qu’il  n’y  ait 
là  qu’une  simple  coïncidence.  Enfin  ils  s’appuient  sur  ce  fait 
que  dans  le  tabes  la  systématisation  des  lésions  n’est  pas 
aussi  rigoureuse  qu’on  le  prétend.  Dans  bon  nombre  de  cas, 
disent-ils,  on  trouve  sur  les  cordons  latéraux,  au  niveau  des 
cornes  antérieures  et  sur  les  nerfs  périphériques,  des  altéra- 
t ions  manifestement  dilfuses.  Quant  à préciser  le  point  de  dé- 
part histologique  des  lésions  de  la  paralysie  générale  et  à s’en 
faire  un  argument  pour  différencier  les  deux  maladies,  les 
recherches  histologiques  ne  sont  point  assez  avancées, 
disent  les  unicistes,  pour  permettre  une  telle  démarcation. 

Passons  aux  troubles  moteurs.  — On  peut  constater,  à 
toutes  les  périodes  de  la  maladie  deDuchenne,  des  paralysies 
dont  les  caractères  sont  variables  : telles  sont  l’hémiplégie, 
la  monoplégie,  la  paraplégie,  les  paralysies  faciale  et 
radiale,  la  paralysie  des  muscles  de  l’œil.  Souvent  ces  para- 
lysies sont  incomplètes,  passagères,  sujettes  à récidive,  et 
mériteraient  plutôt  le  nom  de  parésie.  Néanmoins,  quelques- 
unes  ont  d’autres  caractères:  ainsi  il  y a des  hémiplégies 
persistantes  associées  à des  lésions  cérébrales*;  il  y a des 
hémiplégies  avec  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  dues 
à l’association  du  tabes  et  de  l’hystérie1 2.  La  paraplégie  tabé- 
tique a parfois  un  début  brusque,  subit,  et  peut  guérir 
après  quelques  semaines  ou  quelques  mois.  Les  lésions  cen- 
trales, les  névrites  périphériques,  l’hystérie,  jouent  des 

1.  Cayla.  L'hémiplégie  chez  les  ataxiques.  Th.de  Paris,  1902. 

2.  Crouzon  et  Dobrovici  ont  observé  un  hémispasme  gloSsolobié  chez 
un  tabétique.  Hernie  neurologique , 1902. 
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rôles  divers  dans  la  genèse  de  ces  paralysies.  Dans  une 
autre  catégorie,  on  a signalé  comme  troubles  moteurs  des 
secousses  involontaires,  des  mouvements  choreiformes,  de 
l’athétose,  habituellement  accompagnes  de  contracture  et 
dépendant  d’une  lésion  accessoire  des  cordons  latéraux  . 

Troisième  période.  - Après  une  duree  en  general  fort 
longue,  dix,  quinze  ans  et  davantage,  la  maladie  peut  s arrê- 
ter'’ s’améliorer  et  môme  guérir,  mais  plus  souvent  elle 
aboutit  à la  troisième  et  dernière  période,  période  paraly- 
tique de  cachexie,  de  marasme,  souvent  compliquée  de  cys- 
tite ulcéreuse,  d’eschares,  de  tuberculose  pulmonaire,  de 
phénomènes  bulbaires,  de  paralysie  générale.  C’est  bien 
cette  période  qui  mériterait  le  nom  de  tabes,  le  malade 
succombant  à la  cachexie  s’il  n’est  pas  enlevé  par  quelque 


maladie  intercurrente. 

Troubles  trophiques.  — A toutes  les  périodes  de  la  maladie 
peuvent  apparaître  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  : 
les  douleurs  fulgurantes  des  membres  et  de  la  face  sont 
parfois  accompagnées  d 'éruptions  cutanées  à formes  multi- 
ples, d'ecchymoses  cutanées  et  d œdèmes  passager-.  On 
observe  la  chute  des  ongles,  surtout  l’ongle  du  gros  orteil  ; 
la  chute  de  l’ongle  est  précédée  ou  non  d’ecchymose  sous- 
ungucale  avec  douleur  ou  engourdissement,  l’ongle  tombe 
sans  ulcération,  « comme  tombe  une  croûte  d’ecthyma  »,  et 
il  est  remplacé  par  un  ongle  friable  et  cassant  qui  tombe  à 
son  tour1 2 3.  On  a rapporté  plusieurs  observations  de  vililigo 
d’état  ichlhyosique  de  la  peau  et  de  mal  perforant  du  pied*. 
Le  mal  perforant  atteint  surtout  la  tête  du  premier  et  du 
cinquième  métatarsien;  il  est  habituellement  limité  à la 
peau,  il  peut  néanmoins  atteindre  les  parties  profondes. 

On  peut  voir,  dès  le  début  de  la  maladie,  des  arthro- 


1.  Audry.  Athétose  chez  les  atax.  Revue  de  médecine,  janvier  1887. 

2.  Siraus.  Eccliym.  tabét.  Arch.  de  neurol.,  1880,  p.  557.  Mathieu  et 
Yiel.  Œdèmes  névropathiques.  Arch.  de  neurol.,  juin  et  août  1885. 

5.  Bonieux.  Chute  des  ongles.  Th.  de  Paris,  1885. 

•i.  Fayard.  Th.  de  Paris,  1882. 
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palhies  dont  les  caractères  sont  nettement  tranchés*.  Ces 
arlhropathies,  qui  occupent  plus  volontiers  le  genou,  le 
pied,  la  hanche  (Bail,  Charcot),  débutent  parfois  presque 
subitement;  elles  sont  généralement  indolentes  et  très 
rapidement  accompagnées  d’hydarthrose,  d’œdème  dur,  de 
tuméfaction,  ce  qui  donne  au  membre  atteint  un  aspect 
éléphantiasique.  Malgré  cet  envahissement,  les  mouvements 
restent  à peu  près  normaux  pendant  quelque  temps.  Quand 
l’arthropathie  tabétique  est  bénigne,  la  résolution  peut  se 
faire,  mais  quand  elle  est  grave,  le  gonflement  et  l’œdème 
persistent,  les  parties  iritra-articulaires,  la  capsule,  les 
ligaments,  les  cartilages,  les  extrémités  osseuses,  les  cavités 
articulaires,  se  détruisent  sous  l’influence  du  trouble  tro- 
phique, des  luxations  et  des  fractures  intra-articulaires  se 
produisent.  Ces  désordres  entraînent  des  déformations  con- 
sidérables et  permettent  d’imprimer  à la  jointure  malade 
les  mouvements  les  plus  étonnants  (jambe  de  Polichinelle). 
L’arthropathie  tabétique  ne  revêt  pas  toujours  la  forme  atro- 
phique ; il  y a parfois  des  lésions  hypertrophiques  : épaissis- 
sement de  la  synoviale,  saillies  osléo-cartilagineuses. 

Signalons  encore,  comme  troubles  trophiques,  les  frac- 
tures1 2 3 dues  à la  raréfaction  du  tissu  osseux  (ostéite  raré- 
fiante). Ces  fractures  atteignent  surtout  les  os  des  membres; 
on  les  a cependant  observées  aux  vertèbres;  elles  ont  pour 
caractèrede  se  faire  sans  douleurs;  elles  sont  parfois  mul- 
tiples; elles  surviennent  sous  l’influence  des  causes  les 
plus  insignifiantes,  mais  elles  se  consolident  et  le  cal  est 
exubérant,  difforme  et  résistant.  L’ostéoporose  des  maxil- 
laires provoque  la  chute  des  dents3,  qui  sont  souvent  saines, 
et  qui  tombent  sans  douleur  « comme  si  on  les  cueillait  ». 
J’ai  eu  récemment  dans  mon  service  un  tabétique  qui  a 
ainsi  perdu  sept  dents  en  quelques  jours.  Cette  chute  des 
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1.  Michel.  Des  arlhropath.  dans  le  cours  de  l'ax.  locom.  Th.  de  Paris, 
1877.  — Blum.  Th.  d’agrég.,  1875. 

2.  Talomon.  Des  lésions  osseuses  et  articul.  liées  aux  mal.  du  système 
nerveux.  Revue  mens.,  juillet  187S. 

5.  Vallin.  A«e.  méd.  deshôp.,  11  juillet  1879. 
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dents  est  parfois  suivie  de  résorption  du  rebord  alvéolaire, 
premier  degré  du  mal  perforant  buccal1,  que  j’ai  étudié  à 
propos  de  la  perforation  syphilitique  de  la  voûte  palatine. 
Notons  encore  les  ulcérations  du  nez  (Giraudeau),  du  voile 
du  palais,  des  piliers  (Bonnier)  et  de  la  face  (P.  Marie). 

Chez  les  tabétiques,  on  observe  parfois  une  déformation 
du  pied  analogue  au  pied  plat  congénital;  le  bord  interne 
du  pied  est  épaissi,  la  face  dorsale  est  saillante,  surtout  à 
la  région  tarso-métatarsienne,  et  la  voûte  plantaire  est  plate  et 
affaissée2.  Le  pied  est  raccourci.  Ces  déformations,  faciles  à 
voir  sur  les  empreintes  du  pied,  tiennent  aux  lésions  tro- 
phiques des  os  du  tarse,  qui  sont  usés,  friables,  atrophiés, 
désagrégés;  « il  y a plus  d’ostéopathie  que  d’arlropatbie  » 
(Chauffard).  Tel  est  le  pied  tabétique;  il  peut  survenir  dès 
le  début  de  la  maladie.  Ce  pied  tabétique  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  le  pied  bot  tabétique,  qui  tient  a une  atrophie 
musculaire  de  certains  muscles  de  la  jambe,  la  déformation 
du  pied  étant  constituée  par  une  extension  exagérée,  avec 
incurvation  du  bord  interne  et  déviation  de  la  pointe  du 
pied  vers  l’axe  médian  du  corps  (Joffroy3). 

On  désigne  sous  le  nom  d'hypotonie  un  état  des  muscles 
qui  les  rend  mous  et  relâchés  à la  palpation  et  qui  permet 
aux  articulations  une  mobilité  anormale.  On  peut  alors  chez 
certains  tabétiques  hypotoniques  provoquer  une  hyperexten- 
sion de  la  jambe  sur  la  cuisse  telle  que  ces  deux  segments 
forment  un  angle  obtus  ouvert  en  avant;  on  peut,  le  malade 
étant  couché,  écarter  ses  deux  membres  inférieurs,  l’un  de 
l’autre  à tel  point  que  leurs  axes  sont  d^ns  le  prolongement 
l’un  de  l’autre;  on  peut  aux  mains  provoquer  l’hyperexten- 
sion  des  phalanges  sur  le  métacarpe  et  des  phalanges  les 
unes  sur  les  autres. 

Les  atrophies  musculaires  apparaissent  surtout  à une  pé- 
riode avancée.  L’atrophie  musculaire  tabétique  est  habituel- 

1.  Baudet.  Mal  perforant  buccal.  Th.  de  Paris,  1898. 

2.  Boyer.  Pied  tabétique.  Revue  de  méd.,  juin  1884.  — Palvidès.  Th.  de 
Paris,  1888. 

5.  Cas.  Iiebd.,  20  novembre  1885. 
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lement  symétrique;  elle  débute  presque  toujours  par  les 
muscles  des  extrémités,  aux  mains  plus  souvent  qu’aux 
pieds.  Aux  membres  intérieurs,  l’atrophie  réalise  le  pied 
équin  avec  flexion  plantaire  des  orteils;  aux  membres  supé- 
rieurs, elle  réalise  le  type  Aran-Duchenne,  très  rarement  le 
type  scapulo-huméral  ou  antibrachial.  Ces  conclusions  et  les 
suivantes  sont  tirées  du  mémoire  de  M.  Djerine1.  L’atrophie 
musculaire  tabétique  évolue  sans  contractions  fîbrillaires  ; 
la  contraction  idio-musculaire  est  diminuée  ou  abolie,  la 
réaction  de  dégénérescence  est  peu  commune. 

On  a également  constaté  l’atrophie  des  muscles  de  l'œil 
et  de  la  paupière  supérieure,  et  surtout  l'atrophie  des 
muscles  de  la  langue  sous  forme  d’hémialrophie2.  Les  lé- 
sions de  Y aorte,  athérome,  insuffisance  aortique,  sont  assez 
fréquentes  dans  le  cours  du  tabes  ; on  se  demande  si  elles 
sont  dues  à un  trouble  trophique,  ou  si  elles  sont  le  fait  de 
la  syphilis,  du  rhumatisme,  souvent  associés  au  tabes. 

Les  troubles  sécrétoires  sont  la  diarrhée  qui  existe  d’une 
façon  continue,  ou  qui  revient  par  crises,  avec  ou  sans 
coliques,  ou  qui  persiste  des  mois  et  des  années3;  la 
sialorrhée,  les  vomissements,  qui  surviennent  en  dehors  des 
troubles  gastriques4.  Les  sueurs  sont  tantôt  supprimées, 
tantôt  abondantes,  localisées  aux  pieds,  aux  mains,  à un 
côté  du  corps  ou  de  la  tête5. 

Forme  fruste.  — Je  n’ai  décrit  jusqu’ici  que  la  forme  la 
plus  habituelle  de  l’ataxie  locomotrice,  celle  qui  débute 
par  les  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs,  et  qui 
arrive  à l’incoordination  motrice,  au  milieu  d’un  cortège  de 
troubles  spinaux,  céphaliques,  viscéraux,  sécrétoires  et 
trophiques.  Mais,  plus  fréquemment  qu’on  ne  le  croit,  la 


1.  Dejerine.  Atroph.  musc,  des  atax.  Revue  des  mid.,  1889. 

2.  Ballet.  Rémi  atrophie  de  la  langue.  Arch.  de  neurologie , 1811. 
p.  191.  — Koch  et  Marie.  Revue  de  médecine,  janvier  1S88. 

5.  Roger.  Rev.  de  méd.,  juillet  1881.  — Putnan.  Trouble  des  nerfs 
vaso-moteurs  dans  le  tabes  dorsalis.  Th.  de  Lyon,  1882. 

1.  Vulpian.  Lcpons  sur  les  maladies  du  système  nerveux. 

5.  Marie.  Maladies  de  la  moelle,  1892,  p.  269. 
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maladie  est  fruste  à son  début  et  reste  fruste  pendant  des 
mois  et  des  années.  Elle  ne  se  trahit  alors  que  par  un 
symptôme  isolé  qui,  au  premier  abord,  semble  n’avoir  aucun 
rapport  avec  l’ataxie  locomotrice,  dont  il  n’est  cependant  que 
l’avant-coureur.  Ainsi  les  exemples  ne  manquent  pas  de  gens 
atteints  d’amblyopie  progressive,  chez  lesquels  les  autres 
manifestations  de  l’ataxie  locomotrice  ne  se  déclarent  que 
des  mois  et  des  années  plus  tard.  Même  remarque  pour 
les  paralysies  oculaires  et  pour  les  névralgies  viscérales.  -- 
Les  crises  de  gastralgie  avec  vomissements,  qui  simulent  si 
bien  l’ulcère  de  l’estomac,  les  accès  douloureux  de  la  vessie, 
de  l’urèthre  et  du  rectum,  les  douleurs  lombaires  avec  ré- 
traction testiculaire,  qu’on  prendrait  volontiers  pour  des  co- 
liques néphrétiques,  sont  autant  de  manifestations  qui  peu- 
vent marquer  le  début  du  tabes  à titre  de  symptôme  isolé. 
Les  troubles  auditifs1,  la  surdité  avec  ou  sans  vertige 
(lésion  du  nerf  auditif),  les  troubles  laryngés,  les  spasmes 
de  la  glotte  avec  ou  sans  chute  de  l’individu,  l’angine  de 
poitrine,  sont  aussi  des  manifestations  précoces  du  tabes 
dorsalis. 

Les  troubles  vésicaux  (dysurie,  incontinence,  rétention), 
les  troubles  génitaux  (impuissance,  spermatorrhée,  satyriasis, 
crises  clitoridiennes),  les  troubles  sécrétoires  (diarrhée,  sia- 
lorrhée,  sueurs,  polyurie),  les  troubles  trophiques  (chute  des 
ongles,  chute  des  dents,  mal  perforant,  état  ichthyosique  de 
la  peau),  peuvent  devancer  les  troubles  habituels  et  clas- 
siques du  tabes. 

11  n’est  pas  jusqu’à  l’arthropathie  généralement  indolente 
de  la  première  période  qui  ne  puisse  en  imposer  pour  une  affec- 
tion articulaire  locale,  alors  qu’elle  se  rattache  aux  troubles 
trophiques  de  l’ataxie.  Toutes  ces  notions  seront  fort  impor- 
tantes à se  rappeler,  quand  il  s’agira  de  discuter  le  dia- 
gnostic. 

Marche.  — Diagnostic.  — On  a divisé  l’ataxie  locomo- 

1.  Syrnpt.  and.  du  tabes.  Pierret.  Rev.  mens.,  1877,  p.  101. — Collet.  Loco 

citatu. 
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trice  en  trois  périodes  (douleurs  fulgurantes,  ataxie  et 
cachexie),  mais  ces  périodes  prêtent  peu  à une  division 
méthodique,  car  elles  sont  extrêmement  variables  comme 
durée  et  comme  époque  d’apparition.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  la  maladie  suit  une  marche  rapide,  et  elle 
arrive  à sa  période  d’état  dès  la  première  année,  mais  le 
plus  souvent  elle  duré  de  six  à vingt  ans  et  même  davan- 
tage. Dans  quelques  circonstances,  les  symptômes  ataxiques 
n’apparaissent  que  bien  des  années  après  d’autres  sym- 
ptômes tabétiques.  Habituellement,  les  troubles  cérébraux 
sont  consécutifs  aux  troubles  médullaires,  mais  dans 
quelques  cas  c’est  le  contraire  qu’on  observe,  et  le  ma- 
lade atteint  d'abord  de  symptômes  cérébraux  (congestions 
apoplectiformes,  paralysies,  aliénation)  ne  devient  alaxiqne 
que  plus  tard  (Fournier). 

Le  pronostic  de  l’ataxie  locomotrice,  bien  que  fort  grave, 
n’est  pas  absolument  fatal,  il  s’en  faut,  car  la  sclérose  pos- 
térieure s’arrête  quelquefois  dans  son  évolution.  Sous  le 
nom  de  tabes  bénin,  Charcot  a réuni  des  observations  con- 
cernant des  gens  qui  n’ont  qu’un  petit  nombre  de  sym- 
ptômes tabétiques,  évoluant  avec  une  extrême  lenteur,  pou- 
vant s 'améliorer  et  même  guérir. 

Le  diagnostic  est  surtout  délicat  pour  les  ataxies  frustes. 
Le  plus  souvent  l’erreur  est  évitée  si  l’on  a soin  de  s’enqué- 
rir de  la  nature  des  crises  douloureuses,  si  l’on  constate 
l’absence  du  réflexe  achiléen  (Babinski),  si  l’on  a soin  d’in- 
terroger minutieusement  le  malade  sur  tel  phénomène  qu’il 
a omis  de  signaler,  et  si  l’on  rapproche  ce  phénomène  de 
tel  autre  symptôme  passé  inaperçu.  11  faut  demander  au 
malade  s’il  n’a  jamais  eu  de  douleurs  fulgurantes,  s’il  n’a 
pas  été  atteint  de  diplopie,  de  strabisme,  d’achromatopsie, 
d’amblyopie,  de  surdité  ou  de  quelques-uns  des  nombreux 
troubles  génitaux,  vésicaux,  trophiques,  sécrétoires,  que 
nous  avons  passés  en  revue,  il  faut  examiner  avec  soin 
l’état  des  réflexes  et  les  diverses  modalités  du  sens  muscu- 
laire. 11  est  bien  rare  qu’avec  un  examen  minutieux  on  ne 
puisse  arriver  à reconstituer  le  diagnostic. 
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Dans  la  majorité  des  cas,  l’examen  du  liquide  céphalo-ra- 
chidien devra  être  pratiqué.  On  recherchera  la  lymphocytose 
qui  est  la  règle  chez  les  tabétiques1 2 3 *,  et  qui  est  1 exception 
au  cours  des  pseudo-tabes  par  névrites  périphériques.  On 
pourra  encore  s’assurer  de  la  présence  à peu  près  constante 
de  l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  tahe- 
tiques8.  Il  suffira  de  porter  à ébullition  ce  liquide  pour  voir 
apparaître  un  trouble  albumineux  prononcé,  alors  qu’à 
l'état  normal  il  ne  se  produit,  après  chauffage,  qu  une  teinte 

très  légèrement  opalescente.  • 

La  recherche  du  cyto-diagnostic  et  de  la  réaction  albumi- 
neuse sera  aussi  poursuivie  de  pair  avec  les  signes  cliniques 
dans  les  cas  douteux  et  dans  les  pseudo-tabes.  Ces  pseudo- 
tabes3 associés  à la  polynévrite  s’observent  à la  suite  de  ma- 
ladies infectieuses,  dans  le  diabète,  dans  les  intoxications,  et 
surtout  dans  l’intoxication  alcoolique,  il  est  bon  de  connaître 
la  possibilité  de  l’erreur  afin  de  l’éviter.  Dans  le  pseudo-tabes 
alcoolique,  les  troubles  douloureux,  parétiques  et  ataxiques 
sont  précoces,  rapides  et  dominants,  ils  sont  associés  aux 
symptômes  de  l’intoxication  alcoolique  (tremblement  des 
mains,  rêves  professionnels,  cauchemars,  etc.);  ils  sont 
parfois  suivis  d'atrophie  musculaire,  ils  ne  sont  presque  ja- 
mais accompagnés  de  cette  pléiade  de  symptômes  : doulems 
fulgurantes,  crises  viscéralgiques,  paralysies  oculaires,  dés- 
ordres des  sphincters  et  tant  d’autres,  qui  lorment  dans 
le  vrai  tabes  la  période  prxataxique. 

On  ne  confondra  pas  l’ataxie  locomotrice  (maladie  de  Du- 
chenne)  avec  la  maladie  de  Friedreich.  Cette  dernière  maladie 
a été  improprement  dénommée  ataxie  héréditaire  ; elle  est  en 
effet  héréditaire  et  surtout  familiale,  mais  l’hérédité  joue 


1.  Widal,  Sicard  et  Itavaul.  Le  cyto-diagnostic  du  tabes.  Revue  mensuelle 

n"  6, 30  mars  1905.  , 

2.  Widal,  Sicard  et  ISavaut.  Les  albumines  du  liquide  céph.-rach.  au 
cours  de  certains  processus  méningés  chroniques.  Revue  neùrol.,  n”  8, 
30  avril  1903,  p.  457.  — Guillain  (même  numéro). 

3.  Brissaud.  Paralysies  toxiques.  Th.  d’agrégat.  Leval-Piquechet. 

Des  pseudo-labes.  Th.  de  Paris,  1885. 
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également  un  rôle  considérable  dans  la  maladie  do  Duchenne. 
L’ataxie  musculaire  décrite  par  Friedreicb  est  une  affection 
encore  mal  caractérisée  anatomiquement,  mais  dont  la  des- 
cription clinique  est  bien  connue*.  C’est  une  affection  de  l’en- 
lance  et  de  la  puberté.  Sans  être  l’ataxie  locomotrice,  ni  la 
sclérose  en  plaques,  ni  une  combinaison  de  ces  deux  maladies, 
elle  emprunte  à la  première  l’incoordination  motrice  des 
membres  et  l’absence  des  réflexes  rotuliens,  à la  seconde  le 
nystagmus  et  l’embarras  de  la  parole.  Mais  elle  diffère  à la 
fois  de  l’une  et  de  l’autre  par  ses  autres  symptômes,  par 
l’étiologie,  par  son  mode  d’évolution  et  son  pronostic 
(Charcot).  » Les  douleurs  fulgurantes,  les  crises  doulou- 
reuses vésicales,  les  anesthésies,  les  troubles  trophiques, 
qu'on  rencontre  dans  l’ataxie  de  Duchenne,  font  défaut 
dans  l’ataxie  de  Friedreich.  Les  vertiges,  les  attaques  épi- 
leptiformes, la  névrite  optique,  manquent  aussi  dans  la 
maladie  de  Friedreich. 

Le  diagnostic  devient  très  difficile  si  d’autres  affections 
du  système  nerveux  se  juxtaposent  au  tabes;  ces  associations 
morbides  du  tabes  (Raymond1 2)  comprennent  la  paralysie 
générale,  la  syphilis  des  centres  nerveux,  l’hémiatrophie  de 
la  langue,  l’atrophie  musculaire  progressive,  l’ophthalmoplé- 
gie  progressive,  la  maladie  de  Friedreich,  la  syringomyélie 
et  l’hystérie.  En  pareiile  circonstance,  le  diagnostic  peut 
offrir  de  sérieuses  difficultés,  car  les  signes  similaires  sont 
plus  nombreux  que  les  signes  différentiels. 

Anatomie  pathologique.  — On  sait  aujourd’hui  que  la 
lésion  de  l’ataxie  locomotrice  est  une  sclérose  (induration 
et  atrophie),  dont  le  siège  multiple  intéresse  inégalement  la 
moelle  épinière,  le  mésocépliale,  l’ encéphale,  le  grand  sympa- 
thique et  les  nerfs.  Nous  allons  passer  en  revue  ces  localisa- 
tions en  donnant  à chacune  d’elles  l’importance  qui  lui  con- 
vient: nous  aurons  soin  également  d’insister  sur  leur  mode 
d’évolution. 

1.  Suça.  Maladies  de  Friedreich.  Th.  de  Paris,  1888. 

ï.  Raymond.  Clin,  des  mal.  du  système  nerveux,  1900,  p.  306. 
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A.  Du  côté  de  Y encéphale,  les  altérations,  bien  que  très 
fréquentes,  ne  sont  pas  absolument  constantes,  et  la  locali- 
sation de  la  lésion  se  fait  sans  ordre  et  sans  système,  bien 
différente  en  cela  delà  lésion  médullaire,  qui,  elle,  est  systé- 
matique. On  retrouve  la  sclérose  encéphalique  sur  les  pédon- 
cules cérébelleux  inférieurs,  et  sur  certains  nerfs  crâniens, 
tels  que  l’optique,  l’auditif,  le  moteur  oculaire  commun. 
La  lésion  encéphalique  la  plus  fréquente  et  la  mieux 
connue  est  celle  des  nerfs  optiques;  elle  débute  par  l’un 
d’eux  avant  d’envahir  l’autre;  à l’instar  des  névrites  péri- 
phériques, elle  s’avance  progressivement  de  la  périphérie 
vers  les  bandelettes  optiques  et  les  corps  genouillés;  elle 
aboutit  .à  l’induration  grise  des  nerfs,  et,  comme  la  lésion 
du  tube  nerveux  paraît  précéder  l’envahissement  du  tissu 
conjonctif,  cette  névrite  pourrait  être  nommée  parenchy- 
mateuse. 

11  est  des  cas  où  l’ataxie  locomotrice  coïncide  avec  la 
paralysie  générale  des  aliénés1,  la  précède  ou  la  suit;  on 
retrouve  alors  dans  ces  formes  spéciales  les  lésions  de  la 
méningo-encéphalite  diffuse.  Au  point  de  vue  du  pronostic, 
ces  formes  ont  un  grand  intérêt. 

B.  Du  côté  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  on  voit,  dans 
quelques  cas,  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle  se  continue  sous  le  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule; elle  envahit  les  noyaux  des  corps  resliformes,  la 
substance  gélatineuse  de  Rolando,  la  racine  ascendante  du 
trijumeau,  et  détermine  parfois  l’atrophie  des  noyaux  sen- 
sitifs des  nerfs  mixtes,  glosso-pharyngien,  spinal  et  pneu- 
mogastrique. 

Dejerine  a plusieurs  fois  observé  l’atrophie  du  noyau  de  la 
sixième  paire  et  des  filets  radiculaires  correspondants2. 
Plusieurs  auteurs  ont  signalé  l’atrophie  des  nerfs  et  des 
noyaux  labyrinthiques3. 

Avant  de  décrire  les  lésions  de  la  moelle  épinière,  je 

1.  Baillarger.  Ann.  médico-psychologiques,  janvior  18ti2. 

2.  Société  rie  biologie , 5 février  1887. 

5.  Collet.  Loto  citalo,  p.  33. 
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donne  ici  le  schéma  d’une  coupe  de  la  moelle  afin  de  faci- 
liter la  description  de  ces  lésions. 


Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  région  dorsale. 

A.  Corne  antérieure.  — P.  Corne  postérieure.  — C.  Colonne  de  Clarke.  - 
I.  Faisceau  pyramidal  dirc.ct.  — II.  Faisceau  pyramidal  croisé.  — 
III.  Faisceau  radiculaire  antérieur.  — IV.  Faisceaux  cérébelleux  directs 
— V.  Faisceau  de  Gowers,  — VI.  Partie  motrice  et  vaso-motrice  du 
faisceau  mixte.  — VII.  Partie  sensitive  du  faisceau  mixte.  — VIII.  Fais- 
ceau de  Burdach'  contenant  dans  son  tiers  externe  la  bandelette  externe 
de  Charcot  et  Pierret.  — IX.  Cordon  de  Goll. 


C.  Les  altérations  de  la  moelle  épinière  sont  les  unes  in- 
constantes, les  autres  constantes;  les  altérations  inconstantes 
siègent  sur  les  cornes  antérieures  et  sur  les  cordons  laté- 
raux ; nous  y reviendrons  plus  loin. 

Les  altérations  constantes  et  caractéristiques  du  tabes  dor- 
salis  envahissent  le  système  spinal  postérieur1,  c’est-à-dire, 
les  cordons  blancs  postérieurs,  la  partie  la  plus  reculée  do 
la  substance  grise,  les  racines  postérieures  des  nerfs  et  les 
méninges  voisines  de  la  lésion  médullaire.  La  sclérose  des 


1.  Excellente  dénomination  opposée  au  système  spinal  antérieur  et 
empruntée  à Jaccoud.  Les  Paraplégies  de  l'ataxie.  Paris,  ISCi, 
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cordons  postérieurs  débute  par  la  région  lombaire,  où  elle 
est  en  général  plus  accusée  qu’ailleurs;  de  là  elle  remonte 
en  décroissant  jusqu’aux  régions  cervicale  et  bulbaire  et 
elle  peut  même  parfois  atteindre  le  plancher  du  quatrième 
ventricule. 

Les  cordons  postérieurs,  quand  la  sclérose  est  ancienne, 
sont  indurés,  grisâtres  et  atrophiés;  ils  sont  soudés  entre 
eux  « par  la  formation  de  tissu  conjonctif  nouveau,  aux  dé- 
pens de  la  pie-mère,  qui  s’enfonce  dans  le  sillon  qui  les 
sépare  à l’état  sain  » (Cornil  et  Ranvier1).  Cette  méningite 
chronique  postérieure  est  constante,  d’après  Vulpian,  qui 
se  demande  même  si  elle  ne  joue  pas  un  rôle  « de  cause 
productrice  dans  la  pathogénie  du  labcs  dorsalis 2 ».  C’est 
encore  la  méningite  et  la  méningo-myélite  corticale  qui 
expliqueraient,  d’après  Dejerine3,  la  propagation  de  la  lésion 
aux  cordons  latéraux,  dans  les  cas  où  la  sclérose  latérale 
complique  la  sclérose  postérieure. 

C’est  à la  méningite  postérieure  et  aux  altérations  du 
système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle  que  1’.  Marie 
et  Guillain4  attribuent  le  rôle  principal  dans  le  développe- 
ment des  lésions  tabétiques.- 

La  substance  c/rise  des  cornes  postérieures  est-elle  inté- 
ressée? 11  semblerait  au  premier  abord  qu’elle  doive  être 
lésée  à cause  de  ses  relations  intimes  avec  les  cordons 
postérieurs;  cependant,  les  cellules  propres  de  la  corne 
postérieure  sont  à peu  près  respectées,  mais  les  fibres 
rayonnantes  provenant  du  cordon  postérieur  sont  intéres- 
sées (Lissauer).  Dans  les  colonnes  de  Clarke,  le  tabes  atteint 
uniquement  le  réticulum  et  respecte  les  cellules. 

Les  racines  postérieures  des  nerfs  spinaux  sont  amoin- 
dries; au  lieu  d’avoir  un  volume  double  des  racines  anté- 
rieures, comme  à l’état  normal,  elles  sont  deux  et  trois  foi 5 

1.  Manuel  d'histologie,  y.  679. 

2.  Maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1S72,  p.  125. 

ô.  Arcli.  dephysiol.,  nov.  188  t. 

A.  Rev.  neurol.,  janvier  1903. 

diküufoï,  muot.  T.  III. 
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plus  petites.  On  sait  que  les  fibres  des  racines  posterieuies, 
aussitôt  entrées  dans  la  moelle,  se  divisent  en  deux  branches 
terminales;  — l’une  descend  par  le  laisceau  de  Burdach  qui 
contient  dans  son  tiers  externe  la  bandelette  externe  < e 
Charcot  et  Pierret,  et  s’arrête  bientôt  dans  la  moelle;  1 autre 
remonte  verticalement  dans  le  cordon  postérieur  pour  se 
terminer  à différents  étages  dans  la  corne  postérieure, 
en  est  qui  atteignent  le  bulbe.  Ces  branches  termina  es 
émettent  des  collatérales  qui  pénètrent  la  substance  grise 
par  de  fines  arborisations;  les  plus  courtes  se  terminent 
bientôt  autour  des  cellules  les  plus  proches;  d autres,  es 
moyennes,  vont  former  un  riche  plexus  autour  des  cellules 
de  la  colonne  de'  Clarke,  celles-ci  envoient  un  faisceau 
direct  au  cervelet;  certaines,  passant  par  la  commissure 
grise  postérieure,  se  perdent  dans  la  corne  postérieure  du 
côté  opposé.  11  existe  enfin  des  collatérales  longues  qui 
forment  le  faisceau  collatéral  réflexe  de  Ivôlliker,  sensitivo- 
moteur  de  Ramon  y Cajal.  H se  termine  dans  la  corne  an  terieure 

Cet  appareil  collatéral,  bien  décrit  par  Ramon  y Cajal,  est 
le  siège  de  lésions  constantes  et  précoces  dans  le  tabes, 
comme  l’ont  montré  Lissauer  et  YVeigert*.  Pierret  avait 
signalé  en  1871  la  dégénérescence  des  fibrilles  nerveuse 
qui  cheminent  dans  la  substance  grise  des  cornes  posté- 
rieures. La  dégénérescence  des  collaterales  refiexes  et  des 
coUatérales  de  la  colonne  de  Clarke  existe  des  le  début  du 
tabes*  (Marinesco  *)  ; elle  coïncide  toujours  avec  1 alteration 

deLTÏacinerPltéHeures  sont  le  siège  de  lésions  très  évi- 
deo'te” ’tabes  ancien  ; leur  intégra  eie  obser.ce 
nue  dans  le  tabes  au  début.  Vulpian  des  18/4, , et  plus  tai  i 

Schultze,  Leyden,  Dejerine  ont  admis  que  U 

laire  était  la  conséquence  dune  nevnte  des  racines  po  t . 

Heures1 2 3.  Les  lésions  des  ganglions  sont  beaucoup  plus 

1.  Lissauer  et  Weigert.  Des  modifications  de  la  colonne  de  Clarke  dan . 

le  tabes  dorsal,  février  1884. 

2.  G.  Marinesco.  Soc.  mèd.  des  hôpit.,  6 mars  18Jb. 

3.  Dejerine.  Anatomie  pathol.  du  tabes  dors.  Sem.  med.,  1892. 
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vagues  et  plus  rares.  Il  résulte  des  intéressantes  recherches 
de  Vulpian  que  les  racines  postérieures,  qu’on  retrouve  très 
altérées  entre  la  moelle  et  le  ganglion  qui  leur  est  annexé, 
sont  parfaitement  saines  au  delà  du  ganglion,  ce  qui  sem- 
blerait prouver  (Vulpian)  que  la  lésion  ne  débute  pas  par  la 
périphérie  des  nerfs  pour  remonter  vers  la  moelle,  pas  plus 
du  reste  qu’elle  ne  commenoe  par  les  racines,  car  il  arrive 
de  trouver  ces  racines  postérieures  presque  saines  avec  des 
cordons  postérieurs  très  malades1 2 * *.  Le  tabes  dorsalis  débute 
donc  par  les  cordons  postérieurs  pour  s’étendre  de  là  aux 
parties  voisines,  et  cette  sclérose,  qui  est  systématique  (Vul- 
pian), c’est-à-dire  qui  intéresse  un  môme  système  de  fibres 
et  qui  y reste  longtemps  confinée,  fait  supposer  que  la 
myélite  est  d’abord  prenchymateuse  (Hallopeau)  avant  de 
devenir  interstitielle,  l’irritation  initiale  s’emparant  du  tube 
nerveux  avant  d’attaquer  le  tissu  conjonctif. 

La  lésion  primordiale  et  constante,  avons-nous  dit,  est 
la  sclérose  systématique  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle; 
c’est  vrai,  mais  cela  ne  suffit  pas  et  demande  explication. 
H faut  savoir  (Pierret8)  que  le  cordon  postérieur  delà  moelle 
est  lui-même  divisé  en  plusieurs  territoires  indépendants, 
dont  les  lésions  distinctes  provoquent  des  symptômes  diffé- 
rents. Les  notions  tirées  de  l’embryologie,  de  l’anatomie  et 
de  la  pathologie  nous  montrent  que  chaque  cordon  posté- 
rieur de  la  moelle  se  divise  en  deux  faisceaux  secondaires, 

1 un  médian,  1 autre  externe,  dont  le  volume  réciproque  est 
variable  suivant  les  régions  de  la  moelle. 

Le  faisceau  médian,  mince  à la  région  lombaire,  plus  large 
à la  région  dorsale,  effilé  à la  région  cervicale  (cordon  de 
Goll),  va  se  terminer  dans  les  pyramides  postérieures.  Ce 
faisceau  médian  existe  donc  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle:  il  est  composé  de  fibres  longitudinales  qui  naissent 
de  la  substance  grise  à différentes  hauteurs  et  qui  sont 


1.  Vulpian.  Arch.  de  physiol.,  1868,  p.  140. 

2.  Note  sur  la  sclérose  des  cord.  post.  dans  l’at.  locom.,  in  Arch  de 

Shn ’|1872’  Pi  363'  ~ Note  sur  1111  cas  de  scléroso  Primit.  du  faisceau 

médian  des  cord.  poster.  Arch.  de  physiol.,  1873,  p.  74. 
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sans  doute  en  rapport  avec  les  cellules  des  colonnes  vési- 
culaires de  Clarke;  plus  ces  fibres  longitudinales  doivent 
parcourir  un  long  trajet,  et  plus  elles  sont  superficielles; 
certaines  d’entre  elles  sont  assez  longues  pour  relier  le 
rendement  lombaire  aux  pyramides  postérieures. 

En  dehors  de  ce  faisceau  médian  existe  un  autre  faisceau, 
le  faisceau  de  Rurdach,  qui  contient  dans  son  tiers  externe 
la  bandelette  externe  de  Charcot  et  Pierret,  qu’on  retrouve 
aussi  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Il  est  formé,  d une 
part,  de  fibres  arciformes  superposées,  fibres  commissu- 
rales  établissant  des  relations  intimes  entre  différents  points 
de  la  substance  grise  postérieure  (Todd,  Vulpian),  et  d autre 
part  de  fibres  à direction  transversale  et  oblique,  qui  pro- 
viennent des  racines  postérieures  des  nerfs  (masses  fibreuses 
internes  de  Kôlliker)  et  qui  vont  se  jeter  dans  les  cellules 
de  la  corne  postérieure. 

En  résumé,  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  for- 
més des  cordons  médians  de  Goll,  et  des  faisceaux  de  Bur- 
dach  contenant  les  bandelettes  externes  de  Charcot  et 
Pierret.  Eh  bien,  dans  le  tabes  dorsalis,  l’alteration  envahit- 
elle  le  cordon  postérieur  tout  entier,  ou  bien  reste-t-elle 
cantonnée  à l’un  des  deux  faisceaux  secondaires?  et  dans 
ce  cas  lequel  est  pris?  est-ce  le  cordon  de  Goll  ou  le  faisceau 
de  Burdach?  Quand  on  fait  les  autopsies  a une  période 
avancée  de  la  maladie,  on  trouve  la  sclérosé  généralisée  a 
la  totalité  des  faisceaux  postérieurs  ; mais  quand  1 examen 
anatomique  est  pratiqué  à des  périodes  moins  avancées,  on 
peut  saisir  la  lésion  à ses  différents  stades  d évolution  iPiei- 
Jet)  et  l’on  voit  qu’à  côté  delà  lésion  primordiale,  caractt- 
Süq ue  et  constante,  il  en  est  d’autres  qui  sont  secondaires 

Gl  lésion  caractéristique  et  constante  est  celle  des  bande- 
lettes externes  1 (faisceau  de  Burdach);  et  au  nombre  des 
lésions  secondaires  se  trouve  celle  des  faisceaux  médian 

(cordon  de  Goll). 

1 C'est  à cette  région  des  bandelettes  externes  que  correspondent  le. 
faisceaux  radiculaires  internes  dos  racines  postérieures  (kôlliker). 
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La  sclérose  isolée  du  cordon  de  Goll  à la  région  cervi- 
cale s’observe  surtout  à titre  de  sclérose  ascendante  secon- 
daire, lorsque  la  moelle  est  lésée  dans  sa  région  dorsale 
(mal  de  Pott,  tumeurs),  elle  n’est  accompagnée  ni  de  dou- 
leurs fulgurantes,  ni  d’ataxie.  C’est  une  preuve  que  la  sclé- 
rosé isolée  de  ce  faisceau  médian  ne  tient  pas  sous  sa  dépen- 
dance les  symptômes  abéliques  ; et,  si  on  la  trouve 
fréquemment  dans  les  autopsies  de  tabes  dorsalis,  c est 
simplement  parce  qu’elle  est  consécutive  à la  lésion  dorso- 
lombaire  du  tabes  (Pierret)  comme  elle  est  consecutive  a 
une  tumeur  ou  au  mal  de  Pott  Ce  n’est  donc  pas  dans  a 
sclérose  des  faisceaux  médians  qu’il  iaut  rechercher  la 
lésion  du  tabes1. 

La  lésion  constante  et  caractéristique  du  tabes  est  loca- 
lisée à l’autre  partie  des  cordons  postérieurs,  aux  banilc- 
letles  externes,  et  Pierret  a réuni  plusieurs  observations  où 
la  maladie  n’était  encore  qu’à  son  début,  à la  période  des 
douleurs  fulgurantes,  et  la  lésion  scléreuse  des  bandelettes 
externes  existait  déjà,  étroite  et  isolée,  sans  altération  des 
faisceaux  médians  de  Goll.  La  lésion  médullaire  débute  donc 
par  les  bandelettes  externes  du  faisceau  de  Burdach,  elle 
envahit  ensuite  les  racines  spinales  postérieures,  la  sub- 
stance grise  postérieure,  et  détermine  secondairement  la 
sclérose  ascendante  des  cordons  médians  de  Goll. 

En  colorant  par  le  procédé  de  Weigert-Pal  des  coupes  sé- 
riées de  moelles  tabétiques,  Philippe2  a pu  déterminer  aussi 
les  localisations  médullaires  du  tabes  à son  début  et  à une 
période  avancée.  Au  début,  les  bandelettes  externes  sont 
atteintes  les  premières  dans  leurs  fibres  radiculaires  moyennes  ; 
si  le  tabes  dure  depuis  longtemps,  les  lésions  portent  con- 
stamment sur  le  faisceau  endogène  descendant,  et,  à un 
degré  moindre,  sur  le  faisceau  endogène  ascendant;  l’en- 

1.  Cette  sclérose  des  faisceaux  médians  peut  être  primitive  ou  secon- 
daire, associée  à d’autres  lésions  ou  isolée,  et  l’on  connaît  mal  les  sym- 
ptômes qui  se  rattachent  à cette  forme  de  sclérose  fasciculée  médiane. 

2.  Philippe.  Étude  anatomo-clinique  des  localisations  médullaires  du 
tabes  dorsalis.  Arch.  de  neurologie,  1897,  n*  21. 
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vahissement  des  faisceaux  endogènes  caractérise  le  tabes 
avancé.  Le  cordon  de  Goll  subit  à la  région  cervicale  une 
dégénérescence  secondaire  (Pierret),  mais  il  peut  être  pri- 
mitivement atteint  à la  région  lombaire.  Le  processus  histo- 
logique est  essentiellement  parenchymateux  : « Les  lésions 
parenchymateuses  existent,  dès  le  début  du  tabes,  au  ni- 
veau du  tube  nerveux;  la  cellule  du  ganglion  vertébral  reste 
intacte;  les  lésions  parenchymateuses  sont  surtout  primi- 
tives. » (Philippe.) 

D.  Les  lésions  du  grand  sympathique  sont  encore  mal 
connues;  toutefois  on  a trouvé  des  lésions  des  ganglions1 2, 
ce  qui  n’a  pas  lieu  de  surprendre,  l’origine  médullaire  du 
grand  sympathique  paraissant  exister  dans  les  colonnes  vé- 
siculaires postérieures  de  la  moelle  et  le  tractus  intermedio- 
lateralis  de  Clarke  (Pierret).  On  a constaté  des  névrites  dans 
ditlérents  plexus. 

E.  Névrites  périphériques.  — Dans  le  cours  du  tabes,  un 
certain  nombre  de  nerfs  périphériques  sont  atteints  de  né- 
vrite3; ce  n'est  pas  constant,  mais  c’est  très  fréquent.  Ces 
altérations  siègent  à la  périphérie  des  nerfs  et  sont  le  plus 
souvent  périphériques  d’emblée.  En  effet,  les  ganglions  spi- 
naux correspondants  sont  sains  jusqu’à  une  certaine  dis- 
tance. Les  névrites  périphériques  peuvent  être  très  accusées, 
alors  même  que  le  tabes  est  à son  début,  et  inversement  les 
nerfs  périphériques  peuvent  être  intacts  dans  les  cas  où  les 
cordons  postérieurs  de  la  moelle  sont  depuis  longtemps  sclé- 
rosés. Dans  quelques  cas  on  n’a  constaté  les  névrites  périphé- 
riques que  d’un  seul  côté,  tandis  que  la  lésion  de  la  moelle 
est  symétrique.  Tout  ceci  prouve  bien  que  la  névrite  péri- 
phérique tabétique  parait  évoluer  pour  son  propre  compte, 
parallèlement  à la  lésion  de  la  moelle,  mais  sans  lui  être 
directement  associée.  Du  reste,  cette  autonomie  des  névrites 
périphériques  n’enlève  rien  à la  loi  de  AValler,  mais  elle 
prouve  que  les  lésions  périphériques  des  nerfs  peuvent  évo- 

1.  Raymond  et  Artliaud.  Société  de  bioloate,  juillet  1882. 

2.  Dejerine.  Altérations  des  nerfs  cutanés  cher  les  ataxiques.  Arch.de 

physiol.,  juillet  18S3.  — Soc.  de  biol.,  18  octobre  1884. 
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iuer  indépendamment  des  lésions  des  centres  trophiques. 

Ces  névrites  périphériques  peuvent  atteindre  les  nerfs 
sensitifs,  mixtes  ou  viscéraux;  elles  sont  très  fréquentes 
sur  les  nerfs  cutanés,  on  les  a également  observées  sur  les 
nerfs  musculaires.  Entre  autres  nerfs  atteints  de  névrite 
périphérique,  je  citerai  : les  nerfs  du  releveur  de  la  paupière 
supérieure  (Dejerine),  le  récurrent  et  le  pneumogastrique 
(Oppenheimï,  le  plexus  cardiaque,  le  plexus  cœliaque  et  le 
sympathique  abdominal  (Grocéo  et  Fusari1 2).  Ces  névrites 
sont  de  nature  parenchymateuse  : fibres  nerveuses  atro- 
phiées ou  en  voie  de  destruction,  lésions  interstitielles  et 
périnévrite.  Certaines  de  ces  névrites  périphériques  sont 
curables  (Pierret). 

Physiologie  pathologique.  — L’apparition  des  symptômes 
de  l’ataxie  locomotrice  est-elle  en  rapport  avec  la  marche 
systématiquement  envahissante  de  la  lésion  ? C’est  ce  que 
nous  allons  étudier. 

La  douleur.  — Au  début  de  la  maladie,  à la  période  des 
douleurs  fulgurantes,  la  lésion  est  confinée  aux  bandelettes 
externes  sous  forme  d’une  bande  scléreuse  très  mince  et  très 
limitée  : or,  comme  à cette  époque  les  racines  postérieures  des 
nerfs  spinaux  ne  sont  pas  encore  atteintes,  il  faut  admettre 
que  les  douleurs  du  tabes  dorsalis  sont  dues  à l’altération  de 
ces  racines  postérieures  pendant  leur  trajet  intra-spinal.  Ces 
lésions  expliquent  bien  les  douleurs  des  membres  et  du 
tronc,  mais  quand  il  s’agit  des  crises  si  douloureuses  de 
l’estomac,  de  la  vessie,  du  rectum,  du  rein,  il  est  probable 
qu’il  faut  les  rapporter  aux  névrites  périphériques  qui  ont 
été  constatées  dans  les  plexus  et  nerfs  viscéraux  correspon- 
dants. Les  névrites  périphériques  des  nerfs  laryngés  et  pneu- 
mogastrique expliquent  les  crises  laryngées. 

Les  anesthésies.  - La  diminution,  la  perte,  la  perversion 
des  sensibilités*  (toucher,  douleur,  température,  sensibilité 
musculaire  et  articulaire,  sens  des  attitudes)  sont  des  phé- 


1.  Pitres  et  Vaillard.  Névi  it>  s tab.  périph.  Rev.  de  méd.,  juillet  1886. 

2.  Oulmont.  Soc.  de  biol.,  1 .67. 
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nomènes  qu'on  n’observe  qu’à  une  période  assez  avancée  de 
la  maladie;  l’anesthésie  et  l’analgésie  sont  souvent  dissémi- 
nées sous  formes  de  plaques;  elles  sont  parfois  complètes 
(pied,  jambe,  face),  et  souvent  il  y a retard  de  plusieurs 
secondes  dans  la  perception  des  sensations.  A quoi  sont  dus 
ces  phénomènes? 

Celle  question  a été  remarquablement  discutée  par  >ul- 
pian1  : j’en  donne  ici  le  résumé.  Les  impressions  recueillies 
à la  périphérie  sont  conduites  par  les  fibres  des  racines 
postérieures  des  nerfs  jusqu’à  la  substance  grise  de  la 
moelle  épinière.  Il  est  probable  que  delà  substance  grise  ou 
elle  a été  élaborée,  l’impression  passe  dans  les  faisceaux 
blancs  postérieurs,  qui  la  transmettent  à l’encéphale;  et,  si 
ces  faisceaux  sont  détruits  dans  une  certaine  etendue,  c est 
la  substance  grise  qui  se  charge  de  rétablir  la  voie  des  im- 
pressions sensitives.  Ce  qui  est  certain,  c est  que  les  impres- 
sions sensitives  n’ont  pas  de  route  exclusive  dans  leur  trajet 
médullaire;  la  voie  de  transmission  peut  varier  suivant  le 
besoin  et  les  voies  de  communication  se  suppléent  si  bien, 
que  les  troubles  de  la  sensibilité  supposent  une  lésion  mé- 
dullaire déjà  fort  étendue.  La  diminution  et  la  perle  es 
sensibilités  sont  dues  par  conséquent  aux  lésions  multiples 
des  cordons  postérieurs,  de  la  substance  grise  posterieuic 
et  des  racines  spinales  correspondantes;  et,  quant  au  têtard 
qu’on  observe  dans  la  transmission  des  impressions  sensi- 
tives on  peut  se  demander  « s’il  ne  tient  pas  a 1 aC’oph 
des  faisceaux  postérieurs  et  à la  nécessite  ou  seraient  les 
impressions  d’abandonner  la  voie  rapide  des  faisceaux  blancs 
p3  suivre  avec  plus  de  lenteur  la  voie  de  la  substance 

SrUne  Tutrfctse  vient  sans  doute  s’adjoindre  aux  précé- 
dée es  pour  expliquer  les  plaques  d’hyperesthesie  danes- 
Îhésie  et  le  retard  des  sensations,  c’est  la  nevnte  des  nerfs 
périphériques  cutanés,  dont  nous  avons  parle  au  sujet  de 

1.  Vulpian.  Diction.  cncyclop.  des  je  P’  ^ * 
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l’anatomie  pathologique.  Ce  qui  fait  admettre  le  rôle  impor- 
tant des  névrites  périphériques,  c’est  que  les  troubles  de  la 
sensibilité,  tact,  retard  des  sensations  tactiles,  douleur, 
température,  sont  plus  marqués  aux  extrémités  et  dé- 
croissent de  bas  en  haut,  de  même  que  la  névrite  sensitive 
(Dejerine). 

L’ataxie.  — Il  est  exceptionnel  que  l’incoordination  des 
mouvements  apparaisse  dès  le  début  de  la  maladie;  elle  se 
montre  deux,  trois  ans,  et  plus  longtemps  encore,  après  les 
douleurs  fulgurantes  et  les  douleurs  viscérales.  M.  Raynaud 
a même  remarqué  que,  dans  certains  cas  où  les  douleurs  vis- 
cérales existaient  à l’exclusion  des  douleurs  des  membres, 
le  symptôme  ataxie  était  indéfiniment  retardé.  Quoi  qu’il  en 
soit,  l’ataxie  des  membres  inférieurs  ou  supérieurs  se  tra- 
duit toujours  par  les  mêmes  phénomènes  : la  force  muscu- 
laire persiste  comme  quantité,  du  moins  pendant  longtemps, 
mais  elle  manque  de  régulateur,  les  mouvements  dépassent 
le  but  voulu,  ou  ne  l’atteignent  pas;  l’ataxique  n’en  peut 
graduer  ni  la  qualité,  ni  l’amplitude  : c’est  l’incoordination 
des  mouvements  intentionnels  et  le  « désordre  de  la  coor- 
dination mécanique  » (Jaccoud1).  La  pathogénie  de  cette 
ataxie  a soulevé  bien  des  discussions. 

Suivant  Charcot  et  Pierret,  l’ataxie  apparaît  lorsque  la 
sclérose  des  bandelettes  externes  s’élargit  à la  fois  en  de- 
hors et  en  dedans,  et  ils  interprètent  ce  fait  en  admettant 
que  les  fibres  commissurales  des  bandelettes  externes 
« servent  à la  coordination  des  mouvements  des  membres  ». 
C’est  une  hypothèse  qui  n’est  pas  encore  suffisamment  jus- 
tifiée. 

D’autres  auteurs  ont  avancé  une  théorie  basée  sur  les 
anesthésies  cutanée,  musculaire  et  articulaire;  les  troubles 
de  la  sensibilité,  disent-ils,  délruisent,  d’une  part,  la  source 
des  actions  réflexes,  et,  d’autre  part,  privent  les  muscles 
des  notions  de  force,  de  résistance,  d’étendue,  de  durée, 
qui  président  à la  synergie  des  contractions  (sens  muscu- 


1.  Jaccoud.  Traité  de  pathologie,  1. 1,  p.  109. 
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laire).  Cette  théorie,  séduisante  au  premier  abord,  parait 
renversée  par  ces  deux  faits,  qu’il  y a des  hystériques  pri- 
vés de  sensibilité  et  qui  ne  sont  pas  ataxiques,  et  que  cer- 
tains ataxiques  ont  déjà  une  incoordination  motrice  fort 
avancée  alors  que  leur  sensibilité  est  à peine  émoussée 
(l)uchenne).  Toutefois,  les  lésions  périphériques  des  nerfs 
sensitifs  et  l’anesthésie  qui  en  est  la  conséquence  pour- 
raient bien  n’ètre  pas  étrangères  aux  troubles  d’incoordi- 
nation. 

Pour  Jaccoud1,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  pro- 
duit l’ataxie,  en  provoquant  la  perturbation  des  actes 
réflexes  et  des  irradiations  spinales,  c’est-à-dire  en  détrui- 
sant les  fibres  nerveuses  qui,  émanées  de  racines  posté- 
rieures, vont  se  jeter  dans  les  cornes  antérieures  de  la 
substance  grise  (libres  réllexes  motrices)  ou  dans  le  réseau 
nerveux  de  Gerlach,  fibres  qui  paraissent  avoir  une  action 
régulatrice  sur  la  contraction  synergique  préétablie  des 
groupes  musculaires. 

Pour  Pierret,  « la  cause  première  de  l’ataxie  locomotrice 
serait  une  irritation  des  fibres  sensitives  des  centres  ner- 
veux2 ».  L’irritation  de  ces  fibres  sensitives  a pour  effet  de 
paralyser  par  action  réflexe  certains  muscles  ou  certains 
groupes  musculaires;  et  « dès  qu’il  est  fait  une  tentative  de 
mouvement  dans  lequel  le  muscle  parétique  est  l’antagoniste 
d’un  muscle  sain,  celui-ci  l’emporte  sur  l’autre  et  le  mou- 
vement dépasse  le  but  ».  Ainsi  s’expliquerait  l’ataxie.  « Je 
n’ai  pas  besoin,  dit  M.  Grasset3 4,  d’insister  sur  les  objec- 
tions dont  est  passible  cette  théorie,  qui  a besoin  de  nou- 
velles preuves.  » 

Onimus*  a présenté  une  autre  théorie.  Pour  lui,  l’incoor- 
dination des  mouvements  est  due  à des  phénomènes  de 
contracture.  Il  ne  faut  pas  prendre  ici  le  mot  de  contrac- 

1.  Des  parapl.  et  de  l'ataxie  du  mouv.  Paris,  1 86t.  Voyez  aussi  Jaccoud, 
Pathol,  int.,  t.  I,  p.  410. 

2.  Th.  de  Paris.  Sympt.  céphal.  du  tabes  dors. 

3.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux.  Montpellier,  1886. 

4.  Soc.  de  biol.,  séance  du  27  juillet  1878. 
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ture  dans  son  acception  la  plus  ordinaire,  qui  suppose  une 
complète  rigidité  de  la  fibre  musculaire  ; il  y a des  degrés 
moins  prononcés,  et  l’on  peut  dire  que  la  contracture  existe 
dans  un  muscle  dès  que  sa  souplesse  naturelle  est  amoin- 
drie et  dès  qu’il  éprouve  une  certaine  difficulté  à entrer  en 
relâchement  après  la  contraction  volontaire.  Chez  les 
ataxiques,  ces  phénomènes  de  rigidité  musculaire  accom- 
pagnent la  maladie  dans  toute  son  évolution,  mais  ils  sont 
plus  marqués  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès. 
Alors  que  se  passe-t-il?  Quand  l’ataxique  veut  faire  un 
mouvement,  il  éprouve  une  certaine  résistance  due  à cet 
état  de  contracture,  et  pour  vaincre  cette  résistance  il 
déploie  une  force  qui  dépasse  le  but  voulu,  parce  que  les 
troubles  des  sensibilités  musculaire  et  cutanée  donnent  de 
faux  renseignements  à la  moelle. 

Leyden1 2,  plus  récemment,  a cherché  le  point  de  départ 
du  tabes,  dans  la  périphérie  elle-même,  dans  l’irritation  de 
toute  nature  qui  développe  un  processus  centripète  de 
dégénération,  qui  atteint  les  cellules  ganglionnaires  et  les 
paralyse. 

Brissaud*  attribue  l’incoordination  à l’ignorance,  où  se 
trouve  à chaque  instant  le  malade,  de  l’étendue  et  de  la 
résistance  éprouvées;  aussi  l’effort  musculaire  est-il  tou- 
jours dépassé.  Il  croit  que  la  lésion  primitive  du  tabes  est 
une  affection  du  « protoneurome  centripète  »,  c’est-à-dire 
de  cette  partie  de  l’appareil  centripète  qui  est  constituée 
par  les  filets  nerveux  périphériques,  sensitifs  ou  sensoriels, 
par  les  fibres  nerveuses  afférentes,  par  la  cellule  ganglion- 
naire et  ses  fibres  afférentes3. 

P.  Bonnier  combat  l’idée  d’incoordination  motrice  au 
sens  rigoureux  du  mot.  Les  mouvements  élémentaires 
seraient  bien  coordonnés,  mais  mal  appropriés.  Un  chef 
militaire,  ignorant  du  terrain  où  il  manœuvre,  des  forces 

1.  Leydeu.  Nouvelles  recherches  sur  l'anatomie  pathologique  et  la  phy- 
siologie des  tabes,  1894. 

2.  Brissaud.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  1895. 

3.  De  Massary.  Le  tabes  dorsalis.  Th.  d*  Paris,  1896. 
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qu’il  doit  combattre  et  de  l'état  de  ses  troupes,  pourra 
donner  des  ordres  mal  appropriés,  lesquels  seront  néan- 
moins parfaitement  exécutés  par  ses  soldats.  L’ataxique 
exécute  des  mouvements  qui  prouvent  la  coordination  des 
efforts  musculaires,  mais  ses  mouvements  sont  mal  appro- 
priés au  but,  parce  que  l’ataxique  ne  connaît  pas  l’attitude 
de  départ,  il  ignore  quand  il  atteint,  l’attitude  d’arrivée  et 
il  n’est,  pas  renseigné  sur  la  série  des  attitudes  de  passage. 
Ce  n’est,  pas  le  sens  musculaire,  c’est  le  sens  des  altitudes 
qui  se  trouve  atteint1. 

La  diversité  de  ces  théories  prouve  que  la  pathogénie  de 
l’ataxie  est  encore  livrée  à des  hypothèses.  En  reprenant  la 
question  non  plus  au  point  de  vue  pathologique,  mais  au 
point  de  vue  physiologique,  on  voit  que  l’explication  donnée 
par  Duchenne  sur  la  coordination  des  mouvements  est  vraie. 
Un  mouvement,  quel  qu’il  soit,  même  le  plus  simple,  ne 
peut  s’exécuter  que  par  la  coopération  de  plusieurs  mus- 
cles; il  exige  la  contraction  des  muscles  qui  doivent  pro- 
duire ce  mouvement,  et  la  contraction  des  muscles  antago- 
nistes qui  sont  destinés  à limiter  ce  mouvement.  Les  muscles 
iléchisseurs  ont  les  extenseurs  pour  antagonistes,  de  môme 
que  les  muscles  adducteurs  ont.  les  abducteurs,  et  ainsi  de 
suite.  La  régularité  d’un  mouvement  suppose  donc  l’har- 
monie de  contraction  des  muscles  qui  produisent  le  mouve- 
ment, et  l’harmonie  de  contraction  des  muscles  antago- 
nistes destinées  à limiter  ce  mouvement.  Que  l’un  de  ces 
facteurs  vienne  à manquer,  et  le  mouvement  n’est,  plus  coor- 
donné, c’est  Yataxie. 

Pourquoi  ces  deux  facteurs  ou  l’un  d’eux  sont-ils  com- 
promis dans  la  sclérose  spinale  postérieure?  C’est  le  pro- 
blème qu’ont  essayé  de  résoudre  les  précédentes  théories. 

Paralysie  et  atrophie.  — J’ai  dit  qu’aux  diverses  périodes 
de  l’ataxie  musculaire  on  voit  parfois  survenir  des  paralysies, 
tantôt  fugaces,  tantôt  persistantes.  Suivant  les  cas  fort  dis- 
parates, ces  paralysies  peuvent  être  dues  à des  lésions  cére- 

i.  Bonnier.  Le  tabes  labyrinthique.  Presse  méd.,  juin  1896. 
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braies  en  foyer,  à l’extension  de  la  sclérose  postérieure  aux 
cordons  latéraux  de  la  moelle,  à l’altération  périphérique  des 
nerfs  moteurs,  à l’association  de  l’hystérie  au  tabes.  Les 
atrophies  musculaires  sont  dues  dans  quelques  cas  a I alte- 
ration des  cellules  des  cornes  antérieures,  celles  surtout  du 
»roupe  externe;  néanmoins,  d’après  un  certain  nombre 
d’observalions  (Dejerine),  l’atrophie  musculaire  serait  due  a 
des  névrites  périphériques,  les  cellules  motrices  et  la  su  >- 
stance  grise  de  la  moelle  étant  intactes1.  Dans  lhémi- 
atrophie  de  la  langue,  le  noyau  bulbaire  de  l’hypoglosse  a 
été  trouvé  altéré. 

Troubles  trophiques  et  sécrétoires.  — Il  parait,  certain  que 
les  troubles  trophiques  et  sécrétoires  sont  dus  en  majorité  à 
la  lésion  du  grand  sympathique,  qui  a été  trouvé  altéré  dans 
ses  racines,  dans  ses  ganglions  et  dans  ses  branches  ter- 
minales. 

Les  névrites  périphériques  peuvent  expliquer  les  troubles 
trophiques  cutanés,  éruptions  diverses,  œdèmes,  mal  per- 
forant, chute  des  ongles.  Peut-être  même  ces  névrites 
périphériques  ne  sont-elles  pas  étrangères 2 aux  fractures 
spontanées  et  aux  arthropalhies,  mises  par  quelques 
auteurs  sur  le  compte  des  lésions  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  ou  des  zones  radiculaires.  L’influence  tro- 
phique du  nerf  trijumeau  et  les  névrites  des  branches  de 
ce  nerf  expliquent  les  troubles  concernant  les  dents  et  le 
maxillaire  3. 

Etiologie.  — Traitement.  — Les  causes  de  l’ataxie  loco- 
motrice sont  assez  obscures  ; c’est  une  maladie  plus  fréquente 
chez  l’homme  que  chez  la  femme,  et  presque  toujours  à 
l’âge  moyen  de  la  vie,  de  vingt  à quarante  ans.  Suivant  cer- 
tains auteurs  (Fournier4,  Vulpian.Erb,  Marie),  la  syphilis  doit 
cire  presque  toujours  incriminée;  on  sait  avec  quel  talent 

1.  Dejerine.  Revue  de  mécl.,  1889. 

2.  Pitres  et  Vaillard.  Névr.  périph.  tab.  Revu  de  mécl.,  juillet  1886. 

5.  Démangé.  Chute  des  dents.  Revue  de  méd.,  1882. 

4,  Fournier.  Ataxie  locomotrice  d'origine  syphilitique,  Paris, 

1884, 
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Fournier  a soutenu  cette  opinion  qui  est  aujourd’hui  adop- 
tée1 2; mais  il  s’agit  de  savoir  si  la  syphilis  peut,  de  toutes 
pièces,,  produire  l’ataxie  locomotrice  ou  si  elle  n’agit  qu’à 
titre  d’agent  provocateur.  Un  homme,  que  j’avais  soigné  ily 
a quinze  ans,  à Neclcer,  pour  une  hémoptysie  syphilitique, 
vient  de  me  revenir  à l’Hôtel-Dieu  avec  un  tabes  confirmé. 
Ce  cas  est  à rapprocher  de  celui  de  Marie8.  L’hérédité  est 
facteur  important3 *.  Parfois  elle  est  directe  et  il  s’agit  d’hé- 
rédo-syphilis  \ ailleurs  elle  est  indirecte.  Que  do  tabétiques, 
en  effet,  dans  la  famille  desquels  on  retrouve  l’aliénation,  la 
paralysie  générlae,  l’épilepsie,  le  diabète,  associés  aux  causes 
précédentes!  Le  traumatisme  joue  un  rôle  important  dans 
le  développement  du  tabes,  et  les  premiers  symptômes  ont 
plusieurs  fois  apparu  après  une  chute  on  une  violente  con- 
tusion3 On  a signalé  des  faits  de  tabes  conjugal  syphiliique5 6 7. 

Traitement.  — Raymond,  dans  une  série  de  remarqua- 
bles leçons,  a exposé  avec  détails  et  précision  le  traitement 
du  tabes0.  Pour  lui,  le  tabes  dorsal  vrai  est  une  maladie 
dont  la  curabilité  est  des  plus  problématiques. 

Douleur.  — Aux  douleurs  on  oppose  la  médication  sui- 
vante : injections  de  morphine,  antipyrine,  acétaniline, 
phénacétjne,  chloral,  salicylate  de  soude,  autant  de  médi- 
caments dont  l’efficacité  est  incontestable,  mais  dont  l’ad- 
ministration réitérée  peut  avoir  de  mauvais  résultats;  il 
suffit  de  rappeler  que  les  tabétiques  fournissent  un  contin- 
gent important  de  morphinomanes.  On  a aussi  conseillé 
d’autres  médications  : faradisation,  courants  continus,  rc- 

1.  Fournier  vient  de  publier  une  statistique  de  1000  cas  de  tabes  avec 
une  proportion  pour  la  syphilis  de  93  pour  100. 

2.  Hémiplégie  précédant  le  tabes.  Soc.  méd.  des  hôpitaux , 1902. 

3.  Dejerine.  L’hérédité  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  Paris 
Th.  d’agrég.,  1896. 

A.  Bobinski.  Soc.  méd.  des  hôpitaux , 21  octobre  1902. 

B.  Lelou.  Th.  de  Paris,  1898. 

6.  Strauss.  Arch.  de  physiol.,  novembre  1886, — Spillmann.  Revue  de 
médecine,  mars  1888. 

7.  F.  Raymond.  Maladies  du  système  nerveux.  Scléroses  systématiques 

di  la  moelle. 
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friçération,  massage  et  surtout  la  suspension,  la  pendaison. 
La^rachicocaïnisation  ne  peut  être  qu’un  moyen  d’exception. 

Les  moyens  à employer  contre  l’anesthésie  et  les  sensa- 
tions de  paresthésie  se  réduisent  à la  faradisation,  aux 
bains  d’eau  chargée  d’acide  carbonique. 

Les  médications  concernant  les  troubles  oculaires  sont 
multiples  : pour  essayer  d’enrayer  l’atrophie  papillaire  et 
l’amblyopie,  on  fera  usage  d’injections  sous-cutanées  de 
cyanure  d’or,  d’argent,  de  platine  (Galezowski).  Les  para- 
lysies sont  justiciables  de  la  faradisation  et  surtout  du  trai- 
tement spécifique,  mer  cure  et  iodure  de  potassium,  quand 
le  malade  a eu  récemment  la  syphilis. 

A l 'ataxie  tabétique,  on  oppose  d’une  part  la  suspension, 
d’autre  part  la  méthode  dite  de  Frenkel,  basée  sur  la  réédu- 
cation des  muscles.  Raymond1  a fait  connaître  son  opinion 
sur  la  valeur  de  celte  méthode.  Elle  consiste  dans  l’exécu- 
tion systématique  de  mouvements  simples  d’abord,  de  plus 
en  plus  compliqués  dans  la  suite,  et  qui  mettent  en  jjeu 
l’adresse  et  non  la  force  musculaire  des  malades.  Son  em- 
ploi est  indiqué  surtout  dans  les  tabes  avec  ataxie  pré- 
coce, lorsque  d’emblée  les  membres  inférieurs  sont  atteints 
avec  une  intensité  qui  rend  impossible  la  station  debout  et 
la  marche  sans  appui.  Elle  est  contre-indiquée  dans  les  cas 
où  le  début  du  tabes,  au  lieu  d’être  insidieux,  comme  c’est 
la  règle,  se  fait  avec  fracas,  les  douleurs  fulgurantes  étant 
violentes  et  tenaces.  Elle  est  également  contre-indiquée  chez 
les  malades  atteints  de  fracture  spontanée,  de  rupture  ten- 
dineuse, d’arthropalhie,  de  cardiopathie,  chez  les  malades 
obèses,  intoxiqués  par  la  morphine  ou  par  l’alcool.  La  mé- 
dication échoue  toujours  chez  les  tabétiques  atteints  d’amau- 
rose, de  parésie  motrice  et  d’atrophie  musculaire. 

La  suspension  a sur  le  traitement  de  Frenkel  une  grande 
supériorité  c’est  de  s’adresser  à la  fois  à l’ataxie,  aux  dou- 

1.  F.  Raymond.  Le  traitement  de  l’incoordination  motrice  du  tabes  par 
la  rééducation  des  muscles.  Revue  internationale  de  thérapeutique  et  de 
pharmacologie , 1896,  n“'5,6,  et  7,  et  Clin,  desmaladics  du  si/sl.  nerveux . 
1897,  p.  681. 
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leurs  fulgurantes,  aux  troubles  génito-urinaires.  Par  contre, 
e’est  une  méthode  plus  brutale  ; elle  exige  de  la  part  du 
médecin  une  éducation  spéciale;  elle  expose  les  malades  à 
des  dangers  qui  peuvent  être  mortels.  Son  emploi  est  for- 
mellement contre-indiqué  chez  les  tabétiques  cardio-vascu- 
laires (lésions  valvulaires  et  surtout  aortiques),  chez  les  tabé- 
tiques tuberculeux,  emphysémateux,  obèses,  chez  ceuxenlin 
qui  ont  eu  des  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes, 
ou  qui  ont  une  tendance  au  vertige,  aux  syncopes. 

Existe-t-il  une  médication  curative  du  tabes1?  Raymond  ne 
le  pense  pas  et  je  partage  son  opinion;  j’ai  vu  le  tabes  per- 
sister indéfiniment  sans  entraîner  la  mort,  j’ai  vu  des  tabes 
légers  s’immobiliser  sans  aggravation,  j’ai  vu  des  tabes  amé- 
liorés au  point  de  donner  des  améliorations  comparables  à 
des  guérisons  apparentes,  mais  je  doute  que  le  tabes  vrai 
puisse  guérir.  Le  nitrate  d’argent,  le  bromure  de  potassium, 
les  préparations  phosphorées,  l’hydrothéi’apie,  les  injections 
de  sérum  artificiel  et  de  liquide  testiculaire,  tous  ces 
moyens  ont  joui  d’une  faveur  bien  méritée,  ce  sont  d’excel- 
lents adjuvants  de  traitement,  mais  ils  n’aboutissent  pas  à 
la.guérison.  Une  place  à part  revient  au  traitement  antisy- 
philitique en  tant  que  médication  curative  du  tabes.  Presque 
tous  les  tabétiques  sont  syphilitiques,  ce  n’est  pas  contes- 
table (Fournier).  Est-ce  à dire  que  le  traitement  antisyphili- 
tique ait  des  chances  de  guérir  le  tabes  ou  d’améliorer  nota- 
blement le  tabétique  syphilitique?  Si  le  tabes  syphilitique  . st 
de  date  récente,  le  traitement  antisyphilitique  bien  manié, 
intensif,  et  longtemps  continué  peut  avoir  une  réelle  effica- 
cité. Si  le  tabes  est  invétéré,  le  traitement  antisyphilitique, 
même  intense, ne  donne  que  rarement  de  bons  résultats. 


t.  Voir  le  remarquable  rapportée  Grasset  sur  le  traitement  du  tabes. 
Congrès  de  Moscou,  1897. 
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§2.  MALADIE  DE  FRIEDREICH  ET  HÉRÉDO-ATAXIE  CÉRÉBELLEUSE 
PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE  FAMILIALE 


Le  tabes,  que  nous  avons  étudié  dans  le  chapitre  pré- 
cédent, est  une  affetion  à localisation  médullo-cérébrale, 
tandis  que  les  maladies  que  nous  allons  étudier  dans  ce 
chapitre  sont  à localisation  médullo-cérébelleuse. 

La  maladie  qui  a été  décrite  pour  la  première  fois  par 
Friedreich  fut  considérée  d’abord  par  son  auteur  comme 
une  variété  de  l’ataxie  locomotrice;  d’autres  la  regardèrent 
comme  une  variété  de  la  sclérose  en  plaques,  et  c’est  Brousse  * 
qui,  sous  l’inspiration  de  Grasset,  affirma  son  autonomie 
et  lui  donna  le  nom  de  « maladie  de  Friedreich  ».  Plus  tard 
paraissait  sur  cette  maladie  la  remarquable  thèse  de  Soca2. 

Description.  — La  maladie  de  Friedreich  débute  dans  le 
jeune  âge.  Les  troubles  de  la  marche  ouvrent  la  scène;  l’en- 
fant marche  à pas  lourds,  irréguliers,  les  jambes  écartées, 
avec  une  sorte  de  titubation  qui  rappelle  l’ébriété  ou  la 
démarche  due  aux  lésions  cérébelleuses.  A cette  démarche 
se  joint  un  certain  degré  d’incoordination,  aussi  cejte 
démarche  est- elle  désignée  par  Charcot  sous  le  nom  de  ta- 
béto-cérébelleuse. 

Outre  les  troubles  de  la  démarche,  il  y a les  troubles  de 
la  station,  ce  que  Friedreich  appelle  ï ataxie  statique  ; l’en- 
fant, ayant  quelque  peine  à se  tenir  debout  immobile,  à 
cause  des  oscillations  qui  agitent  son  corps,  est  obligé,  pour 
rétablir  l’équilibre,  de  changer  souvent  les  pieds  de  place. 
La  ligne  de  marche,  au  lieu  d’être  rectiligne,  décrit  des 
sinuosités  à droite  et  à gauche;  elle  est  très  nettement 
festonnée  (Raymond).  A ces  troubles  s’ajoutent  des  mouve- 
ments choréiformes  analogues  aux  mouvements  « arron- 
dis » de  la  chorée  de  Sydenham  (instabilité  choréiforme), 

1.  Thèse  de  Montpellier,  1882. 

2.  Thèse  de  Paris,  1888. 
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et  des  tremblements  intentionnels  qui  rappellent  le  trem- 
blement de  la  sclérose  en  plaques.  Dans  quelques  cas,  le 
malade  présente  des  attitudes  athéioïdes  bien  intéressantes 
à connaître1. 

Les  troubles  sensitifs,  qui  jouent  un  si  grand  rôle  dans  la 
maladie  de  Duchenne,  sont  nuis  ou  insignifiants  dans  la 
maladie  de  Friedreich  : les,  douleurs  fulgurantes  sont  excep- 
tionnelles, mais  s’observent  cependant  (Brisspud);  l’anes- 
thésie et  l’analgésie  sont  fort  rares  et  peu  prononcées. 

Le  sens  musculaire  ou  mieux  le  sens  des  altitudes  (Bon- 
nier). dont  l’abolition  est  caractéristique  de  l’ataxie  loco- 
motrice, paraît  intact  dans  la  maladie  de  Friedreich.  On 
constate  ici  une  instabilité  surtout  choréiforme. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  les  réflexes  cutanés 
sont  conservés.  On  constate  le  phénomène  de  Babinski. 

Les  troubles  oculaires  portent  principalement  sur  la  mus- 
culature de  l’oeil  : le  nyslagmus  est  fréquent,  la  paralysie 
des  muscles  avec  ou  sans  diplopie  est  extrêmement  rare,  la 
fonction  visuelle  est  indemne,  tandis  qu’elle  est  souvent 
atteinte  dans  le  tabes. 

Les  troubles  génito-urinaires  sont  à peu  près  nuis.  Les 
troubles  cérébraux  sont  peu  accusés;  l’intelligence  reste  in- 
tacte pendant  toute  la  maladie.  La  parole  est  uu  peu  traî- 
nante et  comme  ataxique. 

L’atrophie  musculaire  s’observe  parfois  dans  quelques 
muscles  du  tronc  ou  des  membres. 

Les  déformations  peuvent  exister  au  tronc,  sous  forme  de 
scoliose  et  sont  habituelles  aux  pieds,  dont  la  forme  rappelle 
le  pied  varus  équin  avec  extension  exagérée  du  gros  orteil, 
déformation  connue  sous  le  nom  de  « pied  de  la  maladie  de 
Friedreich  ». 

Tels  sont  les  symptômes  de  la  maladie  de  Friedreich. 
Après  quelques  années,  les  troubles  gagnent  les  membres 
supérieurs,  et  le  malade,  absolument  impotent,  est  condamné 
à rester  indéfiniment  au  lit  ou  dans  un  fauteuil.  11  meurt 
rarement  de  sa  maladie. 

1.  Chauffard.  Semaine  médicale,  50  août  1895. 
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Je  ne  reviens  pas  sur  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Fried- 
reich,  il  est  fait  aux  chapitres  de  la  Sclérose  en  plaques  et 
du  Tabes. 

Étiologie.  — La  maladie  de  Friedreich  est  familiale, 
c’est-à-dire  qu’elle  atteint  plusieurs  enfants  d’une  même 
famille;  elle  est  également  héréditaire  : voilà  pourquoi 
Friedreich  l’avait  d’abord  surnommée  ataxie  héréditaire; 
toutefois,  ces  deux  conditions  ne  sont  pas  absolues.  La  ma- 
ladie débute  dès  l’enfance,  avant  quatorze  ans  dans  les 
deux  tiers  des  cas  (Sottla),  et  dans  une  même  famille  (d’âge 
auquel  débute  la  maladie  est  le  même  pour  chacun  des 
membres  qui  sont  atteints  ». 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions,  assez  mal  déter- 
minées, n’ont  pas  toujours  été  concordantes  dans  les  rares 
autopsies  qui  ont  été  pratiquées.  La  moelle  est  diminuée  de 
volume.  On  constate  l’existence  d’une  sclérose  médullaire 
dans  les  faisceaux  de  Goll,  dans  les  faisceaux  de  Burdach, 
dans  le  faisceau  cérébelleux  direct,  dans  les  laisceaux  laté- 
raux (sclérose  combinée).  La  substance  grise  est  altérée 
dans  le  réticulum  des  colonnes  de  Clarke;  quelques  auteurs 
ont  signalé  une  altération  des  cornes  antérieures.  Les  ra- 
cines postérieures  ne  sont  lésées  que  d’une  façon  irrégu- 
lière. 

D’après  Dejerine  etLetulle.  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
la  sclérose  des  cordons  postérieurs  serait  une  sclérose  né- 
vroglique  pure,  une  gliose,  tandis  que  celle  des  faisceaux 
cérébelleux  et  pyramidaux  croisés  serait  une  sclérose  vas- 
culaire. Ces  idées  ne  sont  pas  généralement  admises  (Marie). 

Le  traitement  ne  parait  avoir  aucune  action  sur  cette  ma- 
ladie. 


1IÉRÉDO-ATAX1E  CÉltÉtSELLEUSE 

•Après  avoir  décrit  la  maladie  de  Friedreich,  occupons 
"ons  d'un  état  morbide  qui  a bien  des  rapports  avec  cette 
maladie,  et  qui  a été  dégagé  et  décrit  par  Marie  sous  le  nom 
0 heredo-ataxie  cérébelleuse.  Voici,  du  reste,  en  quels  termes 
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Marie  décrit  et  diiïérencie  cet  état  morbide1  : « Comme  la 
maladie  de  Friedreich  typique,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
est  familiale  ; plus  fréquemment  que  la  première  de  ces 
affections,  elle  atteint  plusieurs  générations,  c’est-à-dire 
qu’elle  est  plus  directement  héréditaire.  Son  début  se  fait 
ordinairement  à un  âge  plus  avancé  que  celui  de  la  maladie 
de  Friedreich,  soit  après  la  vingtième  année,  parfois  même 
passé  la  trentième.  Le  symptôme  initial  consiste  dans  les 
troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs  tout  à fait 
analogues  à ceux  de  la  maladie  de  Friedreich  : démarche 
titubante,  station  difficile  et  vacillante,  pas  ou  peu  de  signe 
deRomberg;  pseudo-tremblement  des  membres  supérieurs, 
nystagmus.  Voilà  pour  les  analogies  avec  la  maladie  de 
Friedreich;  quant  aux  divergences,  les  principales  consis- 
tent dans  l’exagération  des  réflexes  roluliens,  dans  l’exis- 
tence de  phénomènes  spasmodiques  variés,  dans  celle  de 
troubles  visuels  consistant  en  dyschromatopsie,  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel,  diminution  de  l’acuité  visuelle  avec 
altérations  de  la  papille,  dans  la  perte  ou  la  diminution  du 
réflexe  des  pupilles  à la  lumière,  enfui  parfois,  aussi,  (tans  ta 
présence  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cul  anee,  ainsi 
aue  dans  l’absence  de  troubles  trophiques,  tels  que  la  sco- 
l'ose,  ou  le  pied  bot  spécial  à la  maladie  de  Friedreich.  » 

' La  lésion  fondamentale  de  l’hérédo-alaxie  cerebelleuse  est 
Y atrophie  du  cervelet.  L’atrophie  est  générale  ou  partielle.  Le 
cervelet  peut  être  réduit  de  moitié,  il  ne  s agit  pas  la  d une 
lésion  scléreuse,  peut-être  même,  dit  Londe  dans  sa  remar- 
quable thèse,  est-ce  d’après  la  nature  de  la  lésion  qu  ou 
pourra  établir  une  distinction  entre  l’atrophie  cerebelleuse 
scléreuse,  accidentelle,  non  familiale,  et  1 atrophie  cérebel- 
lcuse  familiale  de  l’hérédo-ataxie.  On  a signale  des  lésions 
médullaires  qui  étaient  très  nettes  et  constituaient  le  seul 
substatum  anatomique  dans  les  cas  de  Amn  < 
talski,  Thomas  et  Roux:  il  s’agissait  d’une  sclérosé  combinée 
des  cordons  postérieurs,  des  faisceaux  de  Goweis,  des 
ceaux  cérébelleux  directs. 

1.  Marie.  La  Semaine  médicale , 1S9Ô  ; Traité  de  médecine,  t. 
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En  résumé,  ainsi  que  le  dit  Londe1,  l’hérédo-ataxie  céré- 
belleuse et  la  maladie  de  Friedreich  paraissent  être  deux 
formes  de  l’ataxie  héréditaire,  maladie  de  développement;  la 
lésion  de  l’une  commencerait  par  le  cervelet,  la  lésion  de 
l’autre  débuterait  par  la  moelle  ; elles  pourraient  l’une  et 
l’autre  se  cantonner  à l’organe  primitivement  atteint,  mais 
elles  pourraient  aussi  se  compliquer,  l’une  de  lésions  mé- 
dullaires, l’autre  de  lésions  cérébelleuses,  formant  ainsi  des 
types  de  transition  fréquents  dans  les  maladies  familiales 
(Charcot). 


PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE  FAMILIALE 

Strümpell  a constaté  chez  deux  frères  une  paraplégie 
spasmodique,  et  à l’autopsie  de  chacun  d’eux  il  a constaté 
la  présence  dans  la  moelle,  à l’examen  microscopique,  des 
lésions  des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux  : il 
s’agissait  d’une  sclérose  combinée  systématique  primitive. 
D’autres  auteurs  ont  vu  des  paraplégies  spasmodiques  fami- 
liales et,  dans  quelques  cas,  se  superposaient  à ce  syn- 
drome d’autres  symptômes  donnant  à la  maladie  un  aspect 
différent  du  type  primitif:  celui  du  tabes  spasmodique  ou 
celui  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  est  permis  de  penser 
avec  Lorrain 2 que  cette  maladie  peut  être  considérée  comme 
un  groupe  d’affections  familiales  réunies  les  unes  aux  autres 
par  des  formes  de  transition. 

§ 5.  SCLÉROSES  COMBINÉES 


On  désigne  sous  le  nom  de  scléroses  combinées,  non  pas 
une  entité  clinique,  mais  un  groupement  anatomo-patholo- 
gique qui  est  le  substratum  de  plusieurs  types  cliniques  et 
dont  la  caractéristique  est  la  combinaison  d’altérations  sclé- 

1.  Londe.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  Th.  de  Paris,  1895. 

2.  Lorrain.  La  paraplégie  spasmodique  familiale.  Thèse,  1898. 
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reuses  des  cordons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux  de 
la  moelle. 

I Description  des  types  cliniques.  — On  peut  classer 
les  types  cliniques  des  scléroses  combinées  de  la  façon 
suivante  : 

1°  Scléroses  combinées  congénitales  ou  familiales.  — Ce 
sont  : la  maladie  de  Friedreich,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
de  Pierre  Marie  et  la  paraplégie  spasmodique  familiale  de 
Strümpell,  qui  ont  été  décrites  plus  haut. 

2°  Scléroses  combinées  acquises.  — Ce  sont  : 

A.  les  scléroses  combinées  tabétiques  (à  forme  de  tabes 
vulgaire,  tabes  combiné). 

B.  Les  scléroses  combinées  de  la  paralysie  générale. 

C.  Les  scléroses  combinées  de  forme  spasmodique. 

B.  Les  scléroses  combinées  subaiguës  et  celles  des  anémies 
et  des  intoxications. 

FORME  TABÉTIQUE  ('TABES  COMBINÉ) 

L’aspect  clinique  des  malades  atteints  de  cette  forme  est 
le  suivant:  il  s’agit  d’un  ataxique  présentant  tous  les  .-ignés 
classiques  du  tabes  : signe  de  Robertson,  signe  de  Bomberg, 
perte  des  réflexes  tendineux,  douleurs  fulgurantes,  troubles 
urinaires,  etc.  Rien  a priori  ne  peut  faire  supposer  qu’on 
soit  en  présence  d’un  tabes  anormal  et  les  sujets  atteints  de 
cette  forme  de  tabes  ont  été  longtemps  considérés  comme  de 
vulgaires  ataxiques  bien  que  l’autopsie  révélât  la  présence 
de  lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et  des  cor- 
dons latéraux. 

Pierre  Marie  et  Crouzon  ont  montré  qu’on  peut  arriver  à 
faire  le  diagnostic  et  reconnaître  les  malades  qui  sont 
atteints  de  scléroses  combinées,  grâce  aux  trois  signes  sui- 
vants qui  se  superposent  aux  signes  du  tabes  : 

1°  Démarche  avec  traînement  des  jambes.  — Le  malade  ne 
lance  pas  les  jambes  comme  un  ataxique,  il  ne  talonne,  pas, 
il  marche  à l’aide  de  béquilles  ou  à l’aide  d’un  chariot.  Quand 
il  se  déplace,  il  traîne  les  jambes  derrière  lui,  le  corps  pen- 
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ché  en  avant,  et  chacune  des  jambes  s’avance  péniblement 
en  traînant  la  pointe  du  pied,  comme  si  elle  Lirait  un  poids 
lourd. 

2°  Paraplégie.  — Un  tabétique  dont  la  force  musculaire 
diminue  aux  membres  inférieurs,  ou  dont  l’impotence  mus- 
culaire est  telle  qu’il  reste  confiné  au  lit,  à la  façon  d’un 
paraplégique,  ce  tabétique  n'est  pas  seulement  atteint 
de  lésions  des  cordons  postérieurs,  il  est  encore  atteint  de 
lésions  des  cordons  latéraux.  Il  ne  faut  pas  toutefois  pren- 
dre pour  de  la  paraplégie  l’excessive  incoordination  ou  la 
faiblesse  musculaire  qui  peut  être  liée  à l’amyotrophie  qu’on 
observe  chez  quelques  malades. 

3°  Phénomène  des  orteils  ( signe  de  Babinski).  — Ba- 
binski a signalé  en  1900  le  phénomène  des  orteils  chez  cer- 
tains tabétiques  et  a émis  l’hypothèse  que  ce  signe  révèle 
la  présence  des  scléroses  combinées.  P.  Marie  et  Crouzon  ont 
émis  une  opinion  analogue  et  l'ont  vérifiée  par  une  autopsie. 
Les  trois  signes  cardinaux  que  je  viens  d’énumérer  ont 
permis  à P.  Marie  et  Crouzon  de  trouver  la  sclérose  combi- 
née chez  les  tabétiques  une  fois  sur  treize  ; c’est  donc  une 
forme  clinique  relativement  fréquente. 


SCLÉROSES  COMBINÉES  DE  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Les  lésions  médullaires  combinées  au  cours  de  la  para- 
lysie générale  ont  été  signalées  par  Westphal,  puis  par  Ray- 
mond (1892).  Elles  existaient  73  fois  sur  145  autopsies  de 
Fürstner. 

Toutefois,  ces  lésions  ne  peuvent  pas  être  facilement 
dépistées  en  clinique.  Crouzon,  en  se  plaçant  uniquement  au 
point  de  vue  des  signes  cliniques  des  lésions  des  cordons 
postérieurs  chez  les  paralytiques  généraux  (services  de  Férô 
et  Séglas,  à Bicètre),  ne  les  a constatés  que  dans  un  quart 
des  cas,  alors  que  les  lésions  médullaires  existent  dans  les 
deux  tiers  des  autopsies. 
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SCLÉROSES  COMBINÉES  SPASMODIQUES 

Le  caractère  fondamental  de  cette  forme  est  l’existence 
de  phénomènes  spasmodiques,  combinés  à des  symptômes 
de  tabes  dus  aux  lésions  des  cordons  postérieurs. 

Ainsi,  on  peut  avoir  affaire  à un  tabétique  qui  présente 
un  certain  nombre  de  signes  classiques  du  tabes  : signe  de 
Bomberg.  signe  de  Robertson,  incoordination,  troubles  uri- 
naires, etc.  On  examine  ses  réflexes  tendineux,  on  s’attend 
à les  trouver  abolis  et  l’on  constate  au  contraire  la  conser- 
vation ou  l’exagération  des  réflexes  rotuliens,  le  clonus  du 
pied,  et  le  phénomène  des  orteils. 

Tet  autre  malade  est  atteint  de  paraplégie  spasmodique 
et  d’incoordination  des  mouvements,  mais  à l’inverse  du 
précédent  ce  malade  ne  présente  pas  les  autres  phénomènes 
du  tabes  classique  : ni  douleurs  fulgurantes,  ni  signe  de  Ro- 
bertson, ni  signe  de  Romberg,  etc.  Cette  forme  a été  décrite 
par  Gowers,  en  1886,  sous  le  nom  d'ataxie  paraplegia. 

Enfin  Slrümpell,  Dejerine  et  Sottas  ont  pu  vérifier  la  pré- 
sence d’une  sclérose  combinée  à l’autopsie  de  malades  qui 
n’avaient  présenté  pendant  la  vie  qu’une  paraplégie  spasmo- 
dique lente  et  progressive  sans  aucun  signe  de  tabes  associé. 

Paraplégies  atdxo-spasmodiqucs  des  vieillards.  — Pierre 
Marie  et  Crouzon  ont  observé  à Bicètre  un  certain  nombre 
de  vieillards  atteints  d’une  paraplégie  spasmodique  avec 
incoordination  (sans  autre  signe  de  tabes).  Cette  maladie 
s’était  développée  à un  âge  avancé  de  la  vie  et  avait  évolué 
lentement.  Il  est  probable  que  ces  faits  doivent  être  rappro- 
chés de  ceux  qui  ont  été  désignés  autrefois  par  Démangé 
soüs  le  nom  de  Contracture  tabétique  progressive,  et  qu’ils 
relèvent  de  l’artério-sclérose. 

SCLÉROSES  COMRINÉES  SUBAIGUÈS 

Un  certain  nombre  de  sujets  dont  l’autopsie  a démontré 
l’existence  d’une  sclérose  combinée  de  la  moelle  étaient 
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atteints  d’une  maladie  à évolution  subaiguë  qui  avait  pré- 
senté l’aspect  suivant  : 

Le  malade  a d’abord  des  troubles  de  la  démarche,  avec 
légère  incoordination,  et  paraplégie  spasmodique  peu  in- 
tense. A une  deuxième  étape,  la  paraplégie  spasmodique 
s’accentue,  on  constate  de  l’anesthésie  des  membres  inlé-^ 
rieurs  et  du  tronc.  Dans  une  troisième  étape,  la  paraplé- 
gie devient  complète  et  llasque,  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis,  et  l’on  voit  apparaître  l’atrophie  musculaire  avec 
incontinence  des  sphincters. 

Dans  cette  maladie,  on  constate  une  anémie  plus  ou  moins 
accentuée,  mais  non  caractéristique.  La  mort  survient  en 
un  an,  deux  ans  ou  trois  ans.  Cette  forme  a été  décrite  en 
1900  par  Risien  Russell,  Batten  et  Collier  (de  Londres),  sous 
le  nom  de  subacute  cornbined  degeneration  of  the  spinal 
cord.  On  ne  l’a  pas  encore  observée  en  France,  tandis 
qu’elle  n’est  pas  rare  à Londres  : il  en  existe  actuellement 
trois  cas  à l’hôpital  de  Queen  Square,  et  le  nombre  des  cas 
observés  à cet  hôpital  depuis  1898  est  environ  d’une  ving- 
taine,' d’après  les  renseignements  que  Crouzon  vient  de 
recueillir  dans  son  récent  voyage  en  Angleterre. 

On  observe  également  dans  Y anémie  pernicieuse  des  sclé- 
roses combinées  de  la  moelle,  dont  l’existence  est  constatée 
cliniquement  ou  peut  n’être  révélée  qu’à  l’autopsie.  Quand 
les  signes  cliniques  existent,  ce  sont  le  plus  souvent,  d’après 
Dejerine  et  Thomas,  des  troubles  de  la  sensibilité  subjective 
et  objective,  ainsi  que  des  troubles  moteurs  qui  sont  un 
mélange  d’ataxie  et  de  paraplégie;  les  réflexes  sont  le  plus 
souvent  abolis,  parfois  exagérés.  L’évolution  est  rapide  et 
se  termine  en  quelques  mois  par  la  mort. 

On  observe  enfin  dans  la  pellagre,  l'ergotisme,  le  lathyrisme 
et  les  cachexies,  des  scléroses  combinées  dont  la  traduction 
clinique  est  tantôt  un  pseudo-tabes,  tantôt  une  paraplégie 
spasmodique. 

Anatomie  pathologique.  — La  définition  de  la  maladie 

nous  a déjà  fait  pressentir  la  topographie  des  lésions.  On 
peut  ohserver  les  combinaisons  suivantes  : a,  lésions  com- 
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binées  des  cordons  postérieurs  et  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés;  b,  lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et 
des  faisceaux  cérébelleux  directs;  c,  lésions  combinées  des 
cordons  postérieurs  et  latéraux,  avec  lésions  des  faisceaux 
pyramidaux  du  cordon  antérieur. 

Variétés  pathogéniques.  — On  divise  les  scléroses  combi- 
nées en  deux  grandes  classes  suivant  qu'elles  sont  nettement 
localisées  à un  système  de  libres  ou  suivant  qu’elles  sont, 
en  réalité  diffuses,  et  n’ont  que  l’apparence  systématique. 

Les  scléroses  combinées  systématiques  peuvent  être  créées 
par  l’altération  des  cellules  nerveuses  qui  produisent  les 
dégénérations  exogènes  (ganglions  spinaux)  ou  les  dégéné- 
ralions  endogènes  ; on  observe  ce  type  de  sclérose  combi- 
née dans  la  paralysie  générale,  dans  le  tabes  (lésion  des 
faisceaux  cérébelleux  directs  conséculive  aux  lésions  des 
cellules  des  colonnes  de  Clarke).  Mais  la  sclérose  combinée 
systématique  peut  être  également  primitive  et  indépendante 
de  toute  atrophie  cellulaire  aussi  bien  que  de  toute  lésion 
méningée  ou  vasculaire  (Déjerine  et  Sottas). 

Les  scléroses  combinées  pseudosystéma tiques  n’ont  que  l’ap- 
parence systématique,  elles  sont  en  réalité  diffuses  et  liées 
à des  lésions  méningées  ou  vasculaires.  Dans  les  scléroses 
pseudosystématiques  d’origine  méningée,  les  lésions  pénè- 
trent la  moelle  de  la  superficie  vers  la  profondeur  sous 
forme  de  sclérose  marginale.  Un  certain  nombre  de  sclé- 
roses combinées  tabétiques  sont  créées  par  un  processus  de 
ce  genre  (méningite  par  propagation);  la  valeur  de  la  ménin- 
gite postérieure,  dans  la  théorie  de  Marie  et  Guillain  relative 
au  tabes,  apporte  une  confirmation  à cette  pathogénie. 

Les  scléroses  combinées  d 'origine  vasculaire  s’expliquent 
par  la  distribution  des  territoires  vasculaires  de  la  moelle 
Elles  coïncident  avec  des  altérations  médullaires  toxiques 
(anémie  pernicieuse,  cystome,  lathyrisme,  etc.). 

Étiologie.  — La  syphilis  joue  un  rôle  important  dans  les 
scléroses  combinées;  elle  est  presque  toujours  la  cause  du 


1.  p.  Marie.  Traité  des  maladies  de  la  moeilt. 
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tabes  et  de  la  paralysie  générale.  D’après  Gowers,  elle  esl 
rare  dans  la  forme  dite  alaxie  paraplegia.  La  forme  sénile 
semble  relever  de  l’athérome  et  les  scléroses  combinées 
subaiguës  sont  liées  aux  anémies  et  aux  intoxications. 

Traitement.  — Dans  les  scléroses  combinées  syphilitiques 
du  tabes  et  de  la  paralysie  générale,  on  agira  comme  dans  le 
tabes  et  la  paralysie  générale  par  un  traitement  mercuriel 
intensif . 


§ i.  SYRINGOMYÉLIE 


Le  mot  de  syringomyélie  (cûpiy£,  canal,  [iueXoç,  moelle) 
signifie  moelle  creuse.  CeLle  expression,  employée  pour  la 
première  fois  par  Ollivier  d’Angers  en  1827,  était  à peu  près 
abandonnée1,  lorsque  des  travaux  récents  dus  à Mlle  Baüm- 
ler,  et  surtout  à Schultze  et  à Kahler,  la  tirèrent  de  l’oubli. 
Ces  auteurs  firent  plus  : en  même  temps  qu’ils  réhabili- 
tèrent le  mot,  ils  voulurent  1 appliquer  a une  entité  morbide 
ayant  sa  symptomatologie  et  son  anatomie  pathologique 
bien  définies.  Leurs  recherches,  accueillies  d’abord  d’avec 
laveur  (Debove2,  Brühl3),  ne  tardèrent  pas  à être  l’objet  de 
vives  attaques  ayant  trait  surtout  à la  nature  des  lésions 
(Charcot4,  Joffroy  et  Achard5 *),  et  à l’interprétation  patho- 
génique des  accidents  (Dejerine,  Zambacco5). 

Anatomie  pathologique7.  — Aussitôt  retirée  du  canal 
vertébral,  la  moelle  s’étale,  s’aplatit  comme  un  ruban;  sa 
consistance  est  diminuée,  la  coupe  est  diffluente,  aussi  faut-il 
Procéder  avec  précaution  pour  ne  pas  rendre  tout  examen 
ultérieur  impossible.  Ces  altérations  siègent  tantôt  sur  une 


1.  Ollivier  d’Angers.  Traité  des  maladies  de  la  moelle,  1837 

2.  Debove.  Bull,  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1889,  22  février 

5.  Brühl.  Thèse,  1890.  1Lr> 

4.  Charcot.  Gaz.  Iiebd.,  11  avril  1891. 

5.  Jollroy  et  Achard.  Société  de  biologie,  1891. 

0.  Zambacco.  Gaz.  hebd mai  1891. 

/.  Hauser.  La  syringomyélie.  Th.  de  Paris,  1901.  Guillain.  Forme  svas 
modique  de  ta  syringomyélie.  Paris,  1902.  ‘ 
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étendue  très  peu  considérable,  tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus 
habituel,  elles  mesurent  8 à TO  centimètres,  la  moelle  peut 
même  être  alLérée  sur  toute  sa  longueur.  Les  lésions  siègent 
surtout  au  niveau  des  rendements  médullaires  et  princi- 
palement au  niveau  du  renflement  cervico-brachial. 

Au  centre  de  la  moelle,  on  trouve  une  cavité,  un  canal 
renfermant  un  liquide  analogue  au  liquide  céphalo-rachi- 
dien et  de  la  dimension  d’une  aiguille  à tricoter,  d’une  sonde 
et  même  d’un  crayon.  Quelquefois  la  cavité  est  double,  triple 
ou  présente  plusieurs  diverticules.  Cette  cavité  a été  long- 
temps considérée  comme  formée  aux  dépens  du  canal  cen- 
tral (hydromyélie).  Schultze  et  Kahler  admettent  qu’elle  en 
est  indépendante  et  qu’elle  a pour  origine  un  gliome  débu- 
tant par  les  parties  profondes  de  la  moelle.  Ce  gliome  se 
développe  généralement  aux  dépens  de  la  moitié  posté- 
rieure de  la  moelle,  écarte,  refoule  substance  grise  et  sub- 
stance blanche,  d’abord  dans  la  partie  postérieure,  puis 
dans  la  partie  antérieure  de  la  moelle. 

Cette  tumeur  est  tormée  d’éléments  névrogliques  proli- 
férés. Il  en  résulte  un  feutrage  de  cellules  fines  à renfle- 
ment central  et  à prolongements  multiples  entre-croisés, 
plongées  au  milieu  d’un  mince  réseau  fibrillaire.  Au  niveau 
du  canal  central  on  trouve  une  apparence  de  membrane 
limitante,  mais  en  général  il  s’agit  seulement  de  cellules 
névrogliques,  tassées  les  unes  contre  les  autres.  Parfois 
cependant  on  trouve  une  couche  incomplète  de  cellules 
cylindriques  provenant  du  canal  central  de  la  moelle.  Les 
artères  sont  souvent  épaissies  et  leur  lumière  est  rétrécie. 
Cette  particularité  a conduit  quelques  auteurs  (Joffroy  et 
Acliard)  à se  demander  si  toutes  les  syringomyélies  étaient 
bien  constituées  par  des  gliomes  et  si  certaines  n’étaient 
pas  dues  à une  myélite  centrale  cavitaire  d’origine  vascu- 
laire. Celle-ci  serait  à rapprocher  de  la  myélite  périépendy- 
maire  (Hallopeau).  Charcot  enfin  reconnaît  trois  variétés  de 
syringomyélie  : 1°  malformation  médullaire;  2°  myélite  peri- 
épendymaire;  5°  gliome  médullaire. 

Description.  — Il  résulte  de  ce  que  nous  venons  de  dire 
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que  les  symptômes  de  la  syringomyélie  varient  suivant  les 
cas,  c’est-à-dire  suivant  le  siège  des  lésions  et  le  sens  ci  e 
leur  développement.  Toutefois,  comme  le  maximum  des 
lésions  occupe  la  moitié  postérieure  de  la  moelle,  surtout 
au  début,  c’est  d’ordinaire  du  côté  de  la  sphère  sensitive 
que  se  rencontrent  les  principales  manifestations. 

Ces  troubles  de  la  sensibilité,  en  l’absence  desquels  il  est 
presque  impossible  de  faire  le  diagnostic,  consistent  en  une 
anesthésie  spéciale  siégeant  de  préférence  aux  membres 
supérieurs,  frappant  souvent  à un  degré  moindre  les  mem- 
bres inférieurs,  pouvant  même  y être  exclusivement  loca- 
lisée. L’anesthésie  est  plus  fréquemment  prononcée  d’un 
côté  que  de  l’autre,  ne  suivant  jamais  la  distribution  des 
nerfs,  et  cessant  brusquement  au  niveau  de  certaines  ré- 
gions variables  suivant  les  cas.  Tantôt  l’anesthésie  occupe 
la  main  et  se  termine  en  manchette,  tantôt  elle  remonte 
jusqu’au  coude  ou  même  jusqu’à  l’épaule,  se  terminant 
alors  en  gigot ; elle  envahit  les  jambes,  en  forme  de  bas, 
ou  elle  atteint  tout  le  membre  inférieur,  .comme  un 
caleçon.  Quelquefois  elle  occupe  tout  le  corps,  laissai) L la 
figure  intacte.  Ce  dernier  caractère,  qui  pendant  quelque 
temps  avait  été  regardé  comme  caractéristique,  perd  sa 
valeur,  si  l’on  s’en  rapporte  à quelques  observations  récem- 
ment publiées. 

Cette  anesthésie  spéciale  consiste  en  une  dissociation  des 
divers  modes  de  la  sensibilité.  La  sensibilité  à la  chaleur, 
au  froid  est  abolie  ou  simplement  diminuée;  aussi  les  ma- 
lades portent-ils  souvent  sur  le  corps  ou  sur  les  membres 
la  trace  de  brûlures  dont  ils  ne  peuvent  préciser  l’origine. 
En  môme  temps  que  cette  thermo-anesthésie,  la  sensibilité  à 
la  douleur  est  également  abolie;  on  peut  piquer,  pincer  les 
malades,  sans  qu’ils  en  éprouvent  aucune  impression  pé- 
nible. Certains  d’entre  eux  se  sont  même  fracturé  un 
membre  anesthésié  sans  en  ressentir  aucune  douleur. 
L’ahesthésie  est  donc  à la  fois  superficielle  et  profonde.  On 
a cependant  observé  des  malades  chez  lesquels  la  thermo- 
anesthésie  existait  seule,  et  dans  un  cas  la  sensibilité  à la 
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chaleur  était,  seule  abolie  (Dejerine).  La  sensibilité  au  con- 
t ad  est  au  contraire  conservée;  aussi  les  malades  sentent- 
ils  le  sol  sur  lequel  ils  marchent.  Les  piqûres  qu’on  leur 
.ut  sont  perçues  par  eux  à l’égal  d’une  sensation  tactile 
(dissociation  syringomyélique). 

Ces  troubles  de  sensibilité  sont  répartis  suivant  des  zones 
dont  la  limite  supérieure  est  perpendiculaire  à l’axe  du  corps 
ou  a 1 axe  des  membres.  Il  n'y  a pas  concordance  entre  ces 
ti  anches  d anesthésie  et  la  distribution  topographique  des 
neifs,  1 anesthésie  peut  se  limiter  à la  main  en  forme  de 
gant,  et  les  trois  nerfs  intéressés,  cubital,  radial  et  mé- 
dian, ont  une  distribution  périphérique  tout,  autre.  L’expli- 
cation de  ces  anesthésies  en  tranches  circulaires  ne  peut 
se  conce\oir  que  par  la  persistance  de  la  métamérie  pri- 
mitive des  centres  nerveux  (Brissaud  ').  J’insisterai  sur  la  mé- 
tamérie spinale,  à propos  de  la  topographie  du  zona. 

Les  troubles  de  motilité  sont  également  subordonnés  aux 
régions  de  la  moelle,  comprimées  de  dedans  en  dehors.  Us 
consistent  en  une  atrophie  musculaire  qui  rappelle  en  tous 
points  celle  de  la  maladie  d’Aran-Duchenne;  elle  se  localise 
de  préférence  aux  mains,  aux  avant-bras,  elle  frappe  parfois 
les  membres  intérieurs  seuls,  et  s’accompagne  de  tremble- 
ments fibrillaires.  Lorsque  les  cordons  antéro -latéraux  sont 
atteints,  la  contracture  ou  l’imminence  de  contracture  appa- 
raît; les  réflexes  sont  alors  exagérés;  parfois  ce  sont  les 
troubles  ataxiques  qui  prédominent.  Ces  derniers  symptômes 
ont  leur  maximum  de  fréquence  aux  membres  inférieurs. 

On  a souvent  signalé  l’existence  d’une  scoliose  dorso- 
lombaire.  On  a constaté  des  troubles  trophiques  cuta- 
nés : bulles,  bouffissure,  œdème  blanc  ou  bleu  des  extré- 
mités (main  succulente  de  Marinesco),  glossyskin,  eschares, 
panaris  à répétition,  chute  des  ongles,  phlegmons,  etc.; 
des  troubles  trophiques  osseux;  fractures  avec  consoli- 
dation rapide,  dépression  de  la  paroi  thoracique  anlé- 


1.  Brissaud.  Métamérisme  des  centres  de  la  sensibilité.  I.econs  sur  les 
maladies  nerveuses,  1895. 
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térieure,  formant  le  thorax  en  bateau  (Marie)  ; troubles  tro- 
phiques articulaires;  arthropathies  rappelant  celles  des 
ataxiques,  ulcération  et  perforation  de  la  vessie1 2 *. 

Parfois  les  troubles  nerveux  atteignent  la  région  cervicale 
supérieure  et  même  la  région  bulbaire  : troubles  sensitifs 
de  la  langue,  dyspnée,  palpitations.  Signalons  les  troubles 
pupillaires,  inégalité  des  pupilles,  mydriase  paralytique  uni- 
latérale, myosis-  et  signe  d’Argyll-Robertson s.  Le  nystagmus 
est  assez  fréquent.  Les  paralysies  des  muscles  moteurs, 
plosis  et  diplopie,  sont  plus  rares.  Ouant  au  rétrécissement 
concenlrique  du  champ  visuel,  il  est  moins  imputable  à la 
syringomyélie  qu’à  l’hystérie  concomitante.  Enfin  il  faut 
signaler  les  cas  frustes  : unilatéralité  des  lésions,  perte  com- 
plète de  tous  les  modes  de  la  sensibilité,  absence  d'alro- 
phie,  etc. 

Guillain  a isolé  une  forme  spasmodique  de  la  syringo- 
myélie4 5 caractérisée  par  la  contracture  et  l’exagération  des 
réllcxes  des  quatre  membres.  Les  trois  derniers  doigts  sont 
contracturés  en  flexion,  tandis  que  le  pouce  et  l’index,  à 
peu  près  libres,  peuvent  seuls  être  utilisés  par  le  malade 
(main  en  pince). 

La  syringomyélie  débute  ordinairement  dans  le  jeune  âge, 
elle  évolue  très  lentement  et  au  bout  de  nombreuses  années 
la  mort  arrive  par  épuisement,  par  syncope,  ou  du  fait  de 
quelque  maladie  intercurrente.  La  syringomyélie  n’est  pas 
héréditaire,  et  pour  ceux  qui  n’admettent  que  l’existence  du 
gliome  central,  elle  est  une  maladie  d’évolution. 

Diagnostic.  — Les  troubles  spéciaux  de  sensibilité  ne 
permettent  pas  de  confondre  la  syringomyélie  avec  l’atro- 
phie musculaire  progressive,  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique et  les  diverses  formes  de  myopathie  progressive. 
Dans  l’hystérie,  la  dissociation  des  troubles  de  sensibilité  peut 

1.  Albarran  et  Guillain.  Semaine  médicale , 1901,  p.  595. 

2.  Raymond.  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  1S9G,  p.  515. 

a.  Lévi  et  Sauvineau.  Gazette  des  hôpitaux,  51  mai  1S95. 

L Guillain.  Thèse  de  Paris,  1902. 

5.  Grasset.  Diagnostic  des  maladies  de  la  moelle,  Paris,  1899. 
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exister  ainsi  que  la  limitation  de  l’anesthésie  au  poignet,  à 
l’épaule,  etc.  ; le  rétrécissement  du  champ  visuel,  l’atrophie 
même  sont  également  communs  aux  deux  maladies.  On  con- 
çoit de  quelle  obscurité  peut  être  le  diagnostic  en  l’absence 
de  toute  attaque  convulsive  ou  de  toute  zone  hystérogène. 
Leur  constatation  même  ne  tranche  pas  définitivement  la 
question,  car  syringomyélie  et  hystérie  peuvent  coexister  sur 
le  même  sujet. 

La  maladie  de  Morvan,  ou  panaris  analgésique,  est  consi- 
dérée par  certains  auteurs,  et  par  Cbarcot  entre  autres, 
comme  une  variété  de  syringomyélie.  Dans  cette  maladie,  les 
panaris  à répétition  avec  perte  de  phalange  amenant  à la 
longue  une  véritable  mutilation  et  évoluant  sans  douleur 
constituent  le  syndrome  capital.  S’il  est  vrai  que  l’anesthésie 
est  presque  toujours  totale,  il  peut  se  faire  que  chez  certaine 
malades  atteints  de  panaris  analgésique,  la  dissociation  des 
troubles  de  la  sensibilité  soit  constatée.  Quant  à l’unilatéra- 
lilé  des  lésions,  elle  ne  peut  être  donnée  comme  un  élément 
de  diagnostic,  car  dans  certains  cas  de  syringomyélie  elle 
peut  exister;  Joffroy  etAchard  ont  en  outre  constaté  deux 
fois,  à l’autopsie  de  malades  atteints  de  panaris  analgésique, 
des  altérations  gliomaleuses  de  la  moelle.  Dans  les  deux  cas 
également,  les  nerfs  périphériques  étaient  enflammés. 

Se  basant  sur  l’existence  des  névrites  périphériques  carac- 
térisées par  des  nodules  situés  sur  le  trajet  des  nerfs  et 
en  particulier  sur  le  nerf  cubital  au  coude,  se  basant  ainsi 
sur  les  troubles  de  la  sensibilité  et  sur  les  mutilations  qui 
les  accompagnent,  Zambaco  confond,  dans  une  même  des- 
cription, syringomyélie  et  maladie  de  Morvan  et  les  rattache 
toutes  deux  à la  lèpre,  dont  elles  constitueraient  une  forme 
atténuée.  Dans  un  cas  où  l’examen  microscopique  d'une 
nodosité  située  sur  le  trajet  du  nerf  cubital  a pu  être  pra- 
tiqué, Pitres  a trouvé  dans  son  épaisseur  le  bacille  de  la 
lèpre;  mais  cette  constatation  ne  permet  pas  de  conclure, 
ainsi  qu’on  l’a  fait  prématurément,  que  toutes  les  névrites 
noueuses  étaient  d’origine  lépreuse. 

Minor  a observé,  chez  cinq  malades  atteints  d 'liémaUH 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 


585 


myélie,  d’origine  traumatique,  la  plupart  des  symptômes  de 
la  syringomyélie  : la  marche  seule  de  la  maladie  permettait 
de  l'aire  le  diagnostic. 

La  compression  de  la  moelle  (Charcot1)  pourrait  prêter  à 
confusion.  Un  malade  de  Charcot  présentait  comme  signe 
distinctif  une  thermo-anesthésie  localisée  au  territoire  du 
brachial  cutané  interne,  mais  non  terminée  en  manchette. 

La  thermo-anesthésie  a été  signalée  au  cours  de  l’alcoo- 
lisme et  du  diabète  (Vergely2).  Dans  ces  deux  maladies,  les 
névrites  sont  fréquentes,  et  causent  des  troubles  de  sensibilité. 
Le  diagnostic  sera  facilité  par  les  symptômes  propres  à ces  deux 
maladies.  La  coexistence  chez  le  même  sujet  du  goitre 
exophthalmique  et  delà  syringomyélie  a été  observée  par  Jof- 
froy  et  Achard.  La  coexistence  de  la  syringomyélie  et  de  l’hémi- 
plégie spasmodique  a été  constatée  par  Charcot  et  Brissaud. 

11  y a des  lésions  aboutissant  a des  cavités  médullaires 
dont  les  signes  cliniques  sont  à peu  près  ceux  de  la  syriu- 
gomyélie  (Uejerine  et  Thomas). 

§ 5.  ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE 


Dans  les  maladies  de  la  moelle  que  nous  allons  décrire 
actuellement,  les  atrophies  musculaires  jouent  un  rôle  con- 
sidérable. Ces  atrophies  musculaires,  nous  les  retrouvons 
du  reste  dans  un  grand  nombre  de  myélites.  Elles  tiennent 
à une  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  Tantôt  1 atrophie  musculaire  est  inconstante,  peu 
appréciable,  et  apparaît  sans  ordre  eL  sans  époque  déter- 
minée, dans  le  cours  d’une  myélite  (sclérose  en  plaques); 
tantôt  l’atrophie  musculaire  prend  une  importance  de  pre- 
mier ordre,  tout  en  étant  associée  à d’autres  symptômes 
ayant  eux-mêmes  une  grande  valeur  (sclérose  latérale 
amyotrophique,  syringomyélie,  paralysie  atrophique  de 
en  tance)  ; dans  d’autres  cas,  enfin,  l’atrophie  musculaire 

1.  Charcot.  Sem.  méd.prim.,  1891. 

2.  Vergely.  (iaz.  hebd.,  1 "2  août  1893. 

BIEÜLAIOV.  PATHOL.  T.  III.  O- 
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évolue  d’une  façon  systématique. et  progressive;  elle  con- 
centre sur  elle  toute  l’attention,  elle  forme  une  entité  mor- 
bide nettement  distincte,  c’est  l 'atrophie  musculaire  progres- 
sive de  Duchenne. 

Mais  quelle  que  soit  l’espèce,  quelle  que  soit  la  variété  de 
ces  atrophies  musculaires,  elles  ont  toutes  une  origine 
médullaire,  ce  sont  des  atrophies  myélopathique» ; tandis 
qu’il  y a d'autres  maladies  du  système  musculaire  qui 
sont  également  progressives,  qui  parcourent  leur  évolu- 
tion avec  ou  sans  atrophie  du  muscle,  mais  qui  sont  primi- 
tives et  indépendantes  (en  apparence  du  moins)  des  lésions 
de  la  moelle.  Ces  myopathies,  presque  toujours  familiales, 
seront  décrites  au  tome  IV  ; il  y en  a deux  espèces  princi- 
pales; 1°  la  paralysie  musculaire  pseudo-hypertrophique 
(type  Duchenne)  ; 2°  la  myopathie  atrophique  progressive 
(type  Landouzy-Dejerine). 

Ces  atrophies  musculaires  d’origine  myélopathique  et  myo- 
palliique  doivent  être  opposées  aux  atrophies  musculaires 
d’origine  névritique  dont  le  type  est  la  paralysie  alcoolique 
et  la  paralysie  saturnine. 

Cependant  l’existence  d’une  atrophie  musculaire  progres- 
sive à la  fois  familiale  et  myélopathique  (YVerding  et 
Hoffmann)  semble  établir  un  trait  d’union  entre  le  type 
Aran-Duchenne  et  l’ensemble  des  myopathies  primitives,  et 
nous  ramène  à la  doctrine  unitaire  (Raymond),  a 11  n’y  a 
pas  de  ligne  de  démarcation  infranchissable  entre  les 
amyotrophies  progressives  familiales  et  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  connue  sous  le  nom  de  type  Aran-Duchenne. 
Les  différents  types  d’atrophie  musculaire  progressive  ne 
sont  que  des  variantes  d’une  même  entité  morbide;  elle  a 
pour  substratum  un  même  système  organique,  le  neurone 
spino-musculaire  et  son  prolongement,  le  muscle.  La  partie 
faible  de  ce  système  organique,  son  locus  minoris  résistent  i.r 
paraît  être  le  muscle  dans  les  premiers  temps  de  la  vie,  et 
la  cellule  tropho-motrice  origine  du  neurone  à l'âge  adulte. 
ÎN’empèche  qu’exeeptionnellement  la  dystrophie  qui  donne 
lieu  à une  atrophie  musculaire  progressive  peut  débuter 
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par  les  cellules  tropho-motrices  de  la  moelle,  et  se  mani- 
fester déjà  dans  les  premiers  temps  de  la  vie,  comme  elle 
peut  débuter  par  les  muscles  et  s’y  cantonner,  chez  un 
sujet  adulle.  L’atrophie  musculaire  progressive,  telle  que 
l'avait  conçue  Duchenne,  se  trouve  donc  reconstituée  sur 
une  base  nouvelle,  qui  me  paraît  inébranlable1 2.  » 

C’est  \' atrophie  musculaire progressive,  type  Aran-Duchenne, 
que  nous  allons  décrire  actuellement. 

Description.  — Il  est  une  maladie  qui  débute  sournoi- 
sement, par  l’atrophie  du  muscle  le  plus  superliciel  de 
l’éminence  thénar,  le  court  abducteur  du  pouce,  qui  se 
généralise  aux  muscles  de  la  main,  qui  envahit  symétri- 
quement les  deux  mains,  les  membres  supérieurs  et  le 
tronc,  si  bien  qu’en  cinq,  six,  dix  ans,  le  système  muscu- 
laire de  ces  différentes  parties  a presque  entièrement 
disparu,  le  malade  conservant  l’intégrité  absolue  des  autres 
fonctions  jusqu’au  jour  où  l’atrophie  s’empare  des  muscles 
indispensables  à la  vie,  muscles  de  la  respiration,  de  la 
mastication,  de  la  déglutition. 

Cette  maladie  a reçu  d’Aran  et  de  Duchenne  le  nom 
d 'atrophie  musculaire  progressive]  le  travail  publié  en  1850 
par  Aran*  a contribué  largement  à le  faire  connaître;  mais 
il  faut  ajouter  que,  dès  1849,  Duchenne  avait  présenté  à 
l’Institut  un  mémoire  qui  établit  suffisamment  la  question 
de  priorité  et  lui  laisse  tout  l’honneur  de  la  découverte. 

L’atrophie  musculaire  progressive  débute  presque  tou- 
jours par  les  membres  supérieurs;  sur  159  cas  recueillis 
par  Duchenne3,  elle  n’avait  débuté  que  il  fois  par  les 
muscles  des  membres  inférieurs  et  12  fois  par  les  muscles 
du  tronc;  elle  n’atteint  jamais  la  face.  Il  y a,  au  contraire, 
une  amyotrophie  qui  débute  souvent  par  la  face,  surtout 
chez  l’enfant;  Duchenne  la  considérait  à tort  comme  une 
amyotrophie  progressive  myélopathique  et  la  faisait  rentrer 

1.  Raymond.  Nosologie  des  amyotrophies  progressives.  Clin,  des  mal. 
du  système  nerveux,  1900,  p.  264. 

2.  Arch.  yénér.  de  méd.,  ISoS. 

5.  Traité  de  T électrisation  localisée,  1872,  p.  486. 
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dans  le  cadre  de  l’atrophie  musculaire  progressive  : elle 
doit  être  placée  dans  la  classe  des  myopathies  primitives, 
et.  nous  la  retrouverons  aux  maladies  du  système  muscu- 
laire sous  le  nom  de  myopathie  atrophique  progressive 
(type  Landouzy-Dejerine). 

Dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  l 'atrophie  du 
muscle  est  le  caractère  saillant,  le  phénomène  primitif; 
le  muscle  perd  sa  fonction,  non  pas  parce  qu’il  est  paralysé, 
mais  parce  qu’il  est  détruit.  L’atrophie  ne  frappe  pas  en 
bloc  tout  un  membre  ou  tout  un  groupe  musculaire,  elle 
atteint  dans  un  muscle  certains  faisceaux,  tandis  que  des 
faisceaux  voisins  sont  intacts,  mais  seront  atteints  à leur 
tour.  Dès  que  le  muscle  est  altéré,  il  perd  sa  consistance,  il 
devient  mou,  il  se  contracte  avec  moins  de  vigueur,  mais 
les  faisceaux  de  fibres  musculaires  intactes  se  contractent 
et  conservent  la  contraction  électro-musculaire.  Quoique  le 
muscle  en  voie  d’atrophie  ait  conservé  sa  contractilité  élec- 
trique, il  faut  dire  que  cette  excitabilité  électrique  s’épuise 
plus  vite  qu’à  l’état  sain;  d’après  quelques  auteurs,  le  muscle 
malade  aurait  une  excitabilité  électrique  momentanément 
exagérée  (réaction  de  dégénérescence). 

D’une  façon  générale,  quand  un  muscle  ou  quand  un 
groupe  musculaire  s’atrophie,  la  succession  des  phéno- 
mènes est  toujours  la  même.  L’atrophie  du  muscle  modifie 
la  forme  de  la  partie  affectée,  le  squelette  de  cette  partie 
devient  saillant,  et  un  méplat  remplace  le  relief  musculaire. 
De  plus,  comme  les  muscles  antagonistes  sont  rarement 
atrophiés  en  même  temps,  leur  action  devient  prédomi- 
nante et  il  en  résulte  des  attitudes  vicieuses  qui  ne  sont 
nulle  part  plus  appréciables  qu’à  la  main.  J’analyserai  donc 
la  succession  de  ces  phénomènes  morbides  dans  les  diffé- 
rentes régions  alteinfes  par  l’atrophie. 

Atrophie  des  muscles  de  la  main.  — Le  plus  souvent, 
l’atrophie  débute  par  l’éminence  thénar  de  la  main  droite 
(Aran).  Le  muscle  court  abducteur  du  pouce  est  pris  le 
premier;  or,  ce  muscle,  abducteur  et  extenseur  de  la  der- 
nière phalange,  a pour  mission  d 'opposer  la  pulpe  du  pouce 
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à la  pulpe  de  l’index  et  du  médius  infléchis  (Duchenne).  Ce 
muscle  est  donc  indispensable  pour  tenir  la  plume  et  le 
crayon,  pour  manier  le  pinceau  et  le  burin  : aussi  son 
atrophie  se  fait-elle  rapidement  sentir  et  la  main  devient 
aussitôt  inhabile.  L’atrophie  s’emparant  également  des 
autres  muscles  de  l’éminence  thénar,  la  saillie  de  ce  groupe 
musculaire  est  remplacée  par  un  méplat,  l’opposition  du 
pouce  est  impossible,  et  le  muscle  antagoniste,  le  long 
extenseur  du  pouce,  dont  l’action  devient  prédominante, 
attire  en  arrière  et  en  dehors  le  premier  métacarpien.  La 
main  prend  alors  l’aspect  de  la  main  de  singe  (Duchenne*). 

Lorsque  les  muscles  lombvicaux  et  interosseux  s’atro- 
phient, les  métacarpiens  paraissent  décharnés,  et  les  mou- 
vements à' adduction  et  d'abduction  des  doigts  deviennent 
impossibles.  Mais  les  muscles  interosseux  et  lombricaux  ont 
une  autre  action  : ils  fléchissent  la  phalange  métacarpienne 
et  étendent  les  deux  dernières  phalanges;  ils  ont  pour 
antagonistes  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  des  doigts 
qui,  eux,  fléchissent  les  deux  dernières  phalanges  et  éten- 
dent la  phalange  métacarpienne  : aussi  l’action  prédomi- 
nante de  ces  muscles  antagonistes,  les  interosseux  étant 
atrophiés,  donne  à la  main  l’aspect  d’une  griffe  (Duchenne). 

A une  époque  plus  avancée,  la  main  est  tellement  dé- 
charnée, qu’elle  ressemble  à une  main  de  squelette. 

Atrophie  des  muscles  du  bras  et  de  l'épaule.  A l’avant-bras 
les  muscles  des  régions  antérieure  et  externe  sont  pris  les 
premiers;  au  bras,  le  triceps  est  le  muscle  qui  résiste  le 
plus  longtemps;  à l’épaule,  les  trois  faisceaux  du  deltoïde 
sont  envahis  et  les  mouvements  d’élévation  du  bras  devien- 
nent impossibles  (Duchenne). 

Atrophie  des  muscles  du  tronc.  Le  muscle  trapèze  ne 
s’atrophie  pas  à sa  partie  supérieure,  qui  reçoit  une  inner- 
vation multiple,  mais  il  s’atrophie  à sa  partie  inférieure,  et 
l’omoplate  s’écarte  de  la  colonne  vertébrale.  Les  muscles 
pectoraux,  les  dentelés,  les  rhomboïdes,  les  muscles  sacro- 


1.  Duchenne.  Plujsiolor/ie  des  mouvements,  p.  228. 
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lombaires,  s’atrophient  sans  règle  fixe.  Quand  les  pectoraux 
sont  atrophiés,  la  saillie  normale  des  muscles  est  remplacée 
de  chaque  côté  du  sternum  par  une  excavation.  Sous  l’in- 
fluence de  l’atrophie  des  muscles  extenseurs  ou  fléchis- 
seurs du  tronc,  le  centre  de  gravité  se  déplace,  et,  pour  y 
remédier,  des  incurvations  de  la  colonne  vertébrale  se  pro- 
duisent. La  tête  tombe  dans  tous  les  sens  après  l’atrophie 
de  ses  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs.  Il  arrive  un  mo- 
ment où  le  contraste  est  frappant  quand  on  considère, 
d’une  part,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  décharnés, 
et,  d’autre  part,  les  membres  inférieurs,  qui  ont  conservé 
leurs  masses  musculaires.  Les  membres  inférieurs  sont  en 
effet  épargnés,  ou  ne  s’atrophient  qu’à  une  période  très 
avancée. 

Jusque-là,  les  grandes  fonctions  de  l’économie  sont 
intactes.  Les  symptômes  généraux  se  réduisent  à peu  de 
chose  : ce  sont  des  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles 
qui  sont  en  voie  d’atrophie,  parfois  quelques  douleurs,  et 
une  sensation  de  refroidissement  dans  les  membres  atro- 
phiés, avec  un  abaissement  réel  de  la  température.  Mais  à 
une  époque  plus  avancée  de  la  maladie,  et  ce  n’est  généra- 
lement qu’après  plusieurs  années,  l’atrophie  s’empare  des 
muscles  de  la  région  sus-hyoïdienne,  abaisseurs  de  la  mâ- 
choire, et  la  mastication  devient  impossible.  Quelquefois 
aussi  les  muscles  de  la  déglutition  sont  envahis.  Plus  fré- 
quemment, les  muscles  de  la  respiration  s’atrophient,  les 
intercostaux  d’abord,  et  la  respiration  costo-supérieurc  est 
abolie,  puis  le  diaphragme  est  atteint,  et  à ce  moment  la 
respiration  devient  si  laborieuse  que  la  moindre  lésion  de 
l’appareil  respiratoire,  la  moindre  bronchite,  peut  emporter 
le  malade.  La  durée  de  la  maladie  est  variable  : elle  est 
rarement  moindre  de  deux  années,  elle  s’étend  le  plus 
souvent  au  delà  de  dix  ou  douze  ans. 

Telle  est  l’atrophie  musculaire  progressive  simple  et 
classique,  mais  il  est  des  cas  où  elle  est  compliquée  d’anes- 
thésie, de  contracture,  de  paralysie  bulbaire  (paralysie 
glosso-lahio-laryngée),  ou  protubérant ielle  (ophthalmoplcgie 
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externe),  complications  qui  défigurent  l’aspect  de  la  ma- 
ladie, et  qui  seront  étudiées  plus  loin. 

Dans  quelques  cas  l’atrophie  musculaire  progressive,  au 
lieu  de  débuter  par  les  muscles  de  l’éminence  thénar,  atteint 
d’abord  les  muscles  de  l’épaule  et  du  bras;  c est  le  type 
sacpulo-huméral  de  Vulpian;  l’atrophie  est  généralement 
symétrique,  elle  reste  longtemps  confinée  à la  racine  du 
membre  avant  d’atteindre  les  autres  régions;  elle  respecte 
toujours  la  face. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  des  muscles  atro- 
phiés ont  été  diversement  inlerprétées  (Virchow,  Robin)  : 
pour  les  uns,  l’atrophie  était  graisseuse;  pour  les  autres, 
elle  ne  l’était  pas.  Des  recherches  plus  récentes  (Ilayem)ont 
établi  que  cette  atrophie  est  le  plus  souvent  une  atrophie 
simple  sans  dégénérescence  graisseuse.  Les  muscles  con- 
servent leur  striation  jusqu’au  dernier  moment,  ils  dimi- 
nuent progressivement  de  volume,  ils  prennent  une  colora- 
tion feuille-morte,  et  des  faisceaux  entiers  finissent  ainsi 
par  disparaître.  Dans  quelques  cas,  les  noyaux  du  sarco- 
lemme  prolifèrent  et  donnent  naissance  à une  sclérose 
(atrophie  scléreuse ) ; parfois  des  éléments  graisseux  s’accu- 
mulent à l’intérieur  de  la  gaine  et  une  vraie  stéatose  muscu- 
laire en  estlaconséquence,  stéatose  qui  peut  masquer  la 
disparition  du  muscle  et  faire  croire  au  premier  abord  à 
sa  conservation. 

En  somme,  ainsi  que  l’a  montré  Ranvier,  les  lésions  fon- 
damentales des  muscles  dans  l’atrophie  musculaire,  d’ori- 
gine myélopathique,  sont  équivalentes  à celles  qu’on  observe 
dans  les  muscles  séparés  de  leurs  centres  trophiques  : le 
protoplasma  non  différencié  de  la  fibre  primitive  s’hvperlro- 
pliie,  les  noyaux  du  sarcolemme  prolifèrent,  leur  action 
phagocytique  s’exerce  alors  et  fait  disparaître  le  tissu  diffé- 
rencié1. 

On  croyait  primitivement  que  la  lésion  des  muscles  con- 
stitue à elle  seule  toute  la  maladie,  mais  Cruveilhier  ne 


1.  llloeq.  Gaz.  hebd.,  23  janvier  1892. 


502 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX, 


tarda  pas  à découvrir  que  les  lésions  du  système  nerveux 
réclament  une  part  prépondérante,  et,  dans  une  autopsie 
restée  célèbre,  il  découvrit  Y atrophie  des  racines  anté- 
rieures de  la  moelle. 

Cruveilhier  alla  même  plus  loin,  et,  devinant  la  lésion 
qu’il  ne  voyait  pas,  il  annonça  que  la  substance  grise  de  la 
moelle  devait  être  intéressée.  C’est  à Luys1  que  revient 
l’honneur  d’avoir  nettement  décrit,  le  premier,  la  véritable 
lésion  de  l’atrophie  musculaire  progressive.  Dès  1860,  Luys 
faisait  savoir  que  les  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  sont  en  partie  détruites,  dans  les  points 
correspondant  aux  racines  antérieures  des  nerfs  atrophiés. 
Et,  en  effet,  les  autopsies  nombreuses  faites  depuis  cette 
époque  (Hayem,  Charcot,  Vulpian,  Joffroy,  etc.2)  ont  démon- 
tré que  la  lésion  primitive  et  constante  de  l’atrophie  muscu- 
laire siège  dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  disparaissent  par 
atrophie  pigmentaire  ou  par  atrophie  scléreuse,  les  vais- 
seaux capillaires  sont  épaissis,  et  l’on  trouve  une  proliféra- 
tion conjonctive  dans  la  névroglie  de  la  corne  antérieure.  11 
y a donc,  on  le  voit,  une  lésion  localisée  d’abord  à la  cel- 
lule nerveuse , mais  il  est  difficile  de  dire  si  la  lésion  est 
irritative  ou  dégénérative.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  maladie 
peut  être  donnée  comme  type  d’une  affection  médullaire  pa- 
renchymateuse systématique. 

Le  processus  morbide  né  dans  la  cellule  nerveuse  des 
cornes  antérieures  (dégénérescence  atrophique  de  la  cellule 
avec  prolifération  conjonctive)  s’étend  de  là  aux  racines 
antérieures  des  nerfs  (atrophie  des  racines)  et  il  aboutit 
aux  muscles  (atrophie  simple  avec  ou  sans  transformation 
scléro-graisseuse).  L’altération  des  racines  antérieures  des 
nerfs  rachidiens  s’aperçoit  souvent  à l’œil  nu  : les  racines 


1.  Luys.  Gaz.  méd.  de  Paris,  1S60. 

2.  Hayem.  Arch.  de  phys.,  1809,  mars,  p.  263.  — Charcot  et  Joffroy. 
Arch.  de physiol.,  iS&J,  novembre,  p.  7U.  — Pierret  et  Troisier.  Arch.  de 
physiol.,  1875,  p.  236.  — Charcot  et  Gombault.  Arch.  de  physiol.,  1875, 
p.  755. 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 


393 


ont  manifestement  diminué  de  volume,  et  sont  grisâtres 
dans  quelques  cas.  Au  microscope  on  trouve  des  tubes  ner- 
veux sains  à côté  de  tubes  altérés,  irrégulièrement  dissé- 
minés. On  a signalé  des  lésions  du  grand  sympathique,  mais 
elles  sont  inconstantes  et  du  reste  secondaires.  Pourquoi 
une  lésion  irritative  des  cellules  nerveuses  antérieures  de  la 
moelle  entraine-t-elle  une  atrophie  musculaire?  Ici  com- 
mence la  théorie.  La  moelle,  par  sa  substance  grise  anté- 
rieure, exerce  une  action  trophique  sur  les  muscles;  lefaitest 
évident,  mais  on  se  demande  comment  s’exerce  celte  action. 

Elle  n’est  pas  transmise  de  la  moelle  aux  muscles  par  les 
libres  vaso-motrices,  car  la  section  des  fibres  du  sympa- 
thique ou  l’arrachement  des  ganglions  ne  produit  pas 
d’atrophie  musculaire  consécutive  (Vulpian).  Elle  parait 
transmise  par  les  nerfs  moteurs,  car  l’écrasement,  la  sec- 
tion d’un  nerf  moteur,  du  nerf  sciatique,  par  exemple,  dé- 
terminent des  atrophies  dans  les  muscles  correspondants. 
Pour  les  uns,  l’atrophie  musculaire  serait  due  à une  irrita- 
tion du  nerf,  elle  serait  consécutive  à un  excès  d’action,  et 
cet  excès  dans  la  fonction  deviendrait  la  cause  de  dénutri- 
tion (Brown-Séquard,  Charcot).  D’après  une  autre  théorie 
(Vulpian,  Hayern),  l’atrophie  musculaire  serait  due,  non  pas 
à un  excès  d’action,  mais  à un  défaut  d’action,  le  nerf  lésé 
ne  transmettant  plus  ou  transmettant  mal  au  muscle  cor- 
respondant le  pouvoir  trophique  reçu  de  la  moelle. 

Ce  qui  paraît  évident,  c’est  que  la  nutrition  des  muscles 
est  en  rapport  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  el  le  siège  de  la  lésion  musculaire  correspond  tou- 
jours à un  siège  défini  de  la  lésion  médullaire.  Ainsi,  dans 
les  quelques  observations  où  l’atrophie  musculaire  était 
limitée  aux  muscles  de  la  main,  et  d’un  seul  côté  (Prévost1), 

1.  Prévost  et  David.  Arc  h.  de  phijsiol.,  1874,  p.  595. 

Cette  observation  est  aussi  probante  que  remarquable.  L’atrophie  mus. 
culaire  était  limitée  uniquement  aux  muscles  de  l’éminence  thénar  droite 
cette  atrophie  datait  de  l’enfance.  A l’autopsie  on  trouva  une  atrophie 
manifeste  de  la  racine  antérieure  droite  de  la  huitième  paire  cervicale,  el 
au  microscope  on  constata  une  atrophie  de  la  corne  antérieure  de  substance 
grise  à ce  niveau,  dans  une  longueur  de  2 ù 3 centimètres. 
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on  a retrouvé  à l’autopsie  l’atrophie  de  la  corne  antérieure, 
du  même  côté,  dans  la  région  de  la  moelle  qui  s’étend  de  la 
septième  paire  cervicale  à la  première  paire  dorsale  (émer- 
gence des  racines  des  nerfs  médian  et  cubital). 

On  sait  ainsi  qu’on  est  parvenu  à produire  expérimenta- 
lement des  atrophies  musculaires  avec  atrophie  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  en  injectant  à des  animaux  des 
cultures  de  streptocoques1 2 3. 

Diagnostic.  Étiologie.  Traitement.  — Il  ne  faut  pas  con- 
fondre l 'atrophie  progressive  que  je  viens  de  décrire  avec  les 
atrophies  secondaires  qui  surviennent  d’une  façon  plus  ou 
moins  irrégulière,  et  à titre  de  complication,  dans  le  cours 
d’autres  affections  de  la  moelle,  soit  dans  la  sclérose  posté- 
rieure, soit  dans  la  sclérose  latérale. 

Pendant  longtemps  on  avait  décrit,  comme  faisant  partie 
de  l’atrophie  musculaire  progressive,  une  myopathie  pro- 
gressive débutant  souvent  chez  les  enfants  par  la  face;  nous 
verrons,  en  étudiant  les  maladies  du  système  musculaire, 
que  celte  myopathie  atrophique  progressive  (type  de  Lan- 
douzy-Dejerine)  n’a  rien  de  commun  avec  la  myopathie  myé- 
lopathique  que  nous  venons  de  décrire. 

L’atrophie  des  muscles  de  la  main,  par  lésion  du  nerf 
cubital  au  coude  ou  au  poignet,  offre  les  caractères  sui- 
vants : les  muscles  de  l’éminence  hypothénar,  les  muscles 
interosseux  et  lombricaux,  sont  atrophiés,  mais  les  muscles 
de  l’éminence  thénar,  innervés  par  le  médian,  sont  con- 
servés; la  griffe  ne  porte  que  sur  les  deux  derniers  doigts, 
et  la  raison,  c’est  que  les  muscles  interosseux  et  les  lom- 
bricaux des  deux  premiers  espaces  reçoivent  une  double 
innervation  des  nerfs  cubital  et  médian. 

On  ne  confondra  pas  l’atrophie  musculaire  progressive 
avec  le  rhumatisme  atrophique  du  deltoïde*  et  avec  les 
atrophies  musculaires  qui  surviennent  au  voisinage  des 
articulations  frappées  de  rhumatisme5.  En  pareil  cas,  la 

1.  Roger.  Soc.  de  biol. , 1892. 

2.  Sabourin.  Du  rhumat.  scapul.  atroph.  Arcli ■ de  méd .,  août  1S/+. 

3.  Val  ta  t.  Des  atroph.  musc,  consécutives  aux  mal.  desartic.  Paris,  18//. 
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phase  douloureuse  qui  marque  le  début  de  la  maladie  eu 
indique  suffisamment  la  nature.  Les  déformations  de  la 
main,  consécutives  au  rhumatisme  noueux  ou  à la  rétrac- 
tion de  l’aponévrose  palmaire1 2,  ne  simulent  que  très  impar- 
faitement la  main  en  griffe  de  l’atrophie  musculaire. 

Les  paralysies  du  plexus  brachial  s’accompagnent  d’une 
atrophie  des  muscles  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur  et 
long  supinateur,  sus-  et  sous-épineux,  grand  et  petit  ronds, 
rhomboïde,  s’il  s’agit  du  type  supérieur  ; et  d’une  atrophie 
des  autres  muscles  du  membre  supérieur  si  l’on  a affaire 
au  type  inférieur.  Dans  ce  dernier  cas  la  sensibilité  est 
abolie  au  niveau  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  de  la  partie 
externe  du  bras,  conservée  au  contraire  au  niveau  de  la 
face  interne  du  bras  et  un  peu  de  sa  face  postérieure,  par- 
ties qui  sont  innervées  par  les  branches  des  premiers  nerfs 
intercostaux.  L’existence  de  troubles  oculo-pupillaires  (type 
inférieur),  de  troubles  trophiques,  de  réaction  de  dégéné- 
rescence, sont  autant  de  signes  qui  appartiennent  aux  lé- 
sions du  plexus  brachial  et  qu’on  ne  retrouve  pas  dans  la 
maladie  d’Aran-Duchenne. 

Le  type  d’atrophie  musculaire  progressive,  type  Charcol- 
Marie *,  débute  par  les  muscles  des  pieds  et  des  jambes;  l’atro- 
phie se  cantonnedans  ces  régions,  pendant  des  années,  avant 
d’envahir  les  membres  supérieurs.  Elle  y atteint  d’abord  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  les  inter- 
osseux,  amenant  la  formation  de  la  griffe.  Les  muscles  du 
tronc,  des  épaules,  de  la  face  restent  indemnes,  et  ceux 
des  bras  et  des  cuisses  sont  relativement  respectés.  Les 
régions  atrophiées  sont  le  siège  de  contractions  fîb rillaires 
peu  intenses.  A une  période  avancée,  on  constate  la  réac- 
tion de  dégénérescence.  Parfois  on  observe  des  troubles  de 
la  sensibilité  sous  forme  d’une  anesthésie  dissociée  qui 
laisse  indemne  la  sensibilité  tactile.  La  maladie  débute  dans 
l'enfance,  plus  rarement  dans  l’adolescence;  elle  est  fami- 


1.  Largtllif'rc.  Rétraction  de  l'aponéur.  palmaire.  Th.  do  Paris,  1S78. 

2.  Charcot  et  Marie.  Revue  de  médecine , 1886,  p.  97. 
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Haie.  Ces  derniers  caractères  suffiront,  à la  distinguer  de 
l’atrophie  type  Aran-Duchenne. 

La  syringomyélie,  décrite  dans  le  chapitre  précédent, 
offre  avec  l’atrophie  musculaire  progressive  (type  Aran- 
Duchenne)  de  nombreux  points  de  contact.  Dans  les  deux 
maladies,  en  effet,  1 atrophie  musculaire  débute  par  les 
membres  supérieurs,  frappant  de  préférence  les  muscles 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  les  interosseux,  puis 
les  muscles  des  avant-bras  et  enfin  ceux  du  bras;  dans  les 
deux  cas,  les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  des 
mains  et  des  avant-bras  sont  les  mêmes;  dans  les  deux  cas 
enfin,  il  existe  au  niveau  des  muscles  malades  des  contrac- 
tions fibrillaires.  Mais  dans  la  syringomyélie  on  constate  des 
troubles  de  la  sensibilité  qui  font  toujours  défaut  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive.  On  constate  également 
certains  troubles  trophiques,  état  lisse  de  la  peau,  bulles, 
fragilité  des  os,  gonflement  des  épiphvses,  lésions  articu- 
laires, panaris  avec  perte  de  phalanges,  augmentation  de 
la  sécrétion  sudorale  dans  les  régions  anesthésiées.  Au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  les  recherches  récentes  de 
Kahler,  de  Debove  et  de  Dejerine  ont  montré  que  dans  la 
syringomyélie  il  s’agit  non  pas  d’une  lésion  localisée  aux 
cellules  des  cornes  antérieures,  mais  d’un  gliome  développé 
au  pourtour  du  canal  central  et  comprimant  les  cornes  de 
la  moelle  de  dedans  en  dehors,  ou  bien  d’une  myélite  cen- 
trale cavitaire  (Jolfroy  et  Achard).  Si  les  symptômes  sont 
plus  prononcés  au  niveau  des  membres  supérieurs,  c’est 
que  la  lésion  se  localise  surtout  dans  la  région  cervicale  de 
l’axe  médullaire. 

L’étiologie  de  l’atrophie  musculaire  progressive  est  fort 
obscure  : l'hérédité  et  les  fatigues  musculaires  excessives 
ont  été  invoquées.  Expérimentalement,  Charrin  et  Claude* 
ont  pu,  par  injection  répétée  de  toxine  pyocyanique,  pro- 
duire chez  l’animal  une  atrophie  musculaire  progressive; 
l’autopsie  fit  constater  une  lésion  à évolution  lente  de  l’axe 


1.  Charrin  et  Claude.  Académie  des  sciences , 20  décembre  1897. 
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gris  de  la  moelle.  Les  affections  médullaires  antérieures,  la 
paralysie  infantile  surtout,  sont  regardées  comme  favori- 
sant le  développement  ultérieur  de  l’atrophie  musculaire 
progressive.  D’après  certains  auteurs,  toutefois,  1 appari- 
tion de  la  maladie  d’Aran-Duchenne  ne  serait  nullement 
influencée  par  une  affection  médullaire  antérieure;  les  deux 
maladies  se  développeraient  successivement  par  suite  d’une 
faiblesse  congénitale  de  l'axe  médullaire  (locus  minons 
rcsistentiæ) . Rendu1  a fait  remarquer  en  outre  que,  dans 
ces  cas,  l’atrophie  musculaire  n’est,  pas  essentiellement 
progressive,  mais  quelle  frappe  rapidement  certains  mus- 
cles ou  certains  groupes  de  muscles,  à l’inverse  de  l’atro- 
phie progressive  qui,  elle,  est  surtout  parcellaire.  Quant  au 
saturnisme,  les  atrophies  qu’il  détermine  diffèrent  sensible- 
ment de  la  maladie  classique  que  je  viens  de  décrire.  Bien 
que  fort  grave,  le  pronostic  n’est  pas  absolument  fatal;  la 
maladie  subit  parfois  des  temps  d’arrêt  de  longue  durée  et 
peut  même  s’arrêter  dans  son  évolution.  La  faradisation  est 
le  traitement  le  plus  efficace  de  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive. 

§ G.  SCLÉROSE  LATÉRALE  SECONDAIRE  ET  PRIMITIVE 
TABES  DORSAL  SPASMODIQUE 


La  sclérose  des  cordons  latéraux  de  la  moelle  est  unilaté- 
rale ou  symétrique,  primitive  ou  secondaire,  isolée  ou 
associée  à d’autres  altérations  médullaires.  Généralement 
la  sclérose  des  cordons  latéraux  n’est,  qu’un  épiphénomène, 
un  épisode  survenant  dans  le  cours  d’une  maladie  encépha- 
lique ou  médullaire;  d’autres  fois,  sur  cette  sclérose  laté- 
rale se  concentre  tout  l’intérêt  de  la  question.  Ces  diffé- 
rentes espèces  se  résument  dans  les  formes  suivantes  : 

a.  Sclérose  latérale  secondaire  descendante. 

b.  Sclérose  latérale  symétrique,  — tabes  dorsal  spasmo- 
dique. 

1.  Rendu.  Leçons  cliniques. 
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Que  sont  donc  ces  cordons  latéraux,  qui  jouent  un  si  grand 
rôle  dans  la  pathologie  de  la  moelle  et  sur  lesquels  se  con- 
centre le  principal  intérêt  des  descriptions  qui  vont  suivre? 

Cordons  latéraux.  — Les  cordons  latéraux  de  la  moelle 
contiennent  des  fibres  nerveuses  longitudinales,  les  unes 
longues,  les  autres  courtes,  qui  font  communiquer  dans 
toute  sa  hauteur  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle 
avec  l’encéphale,  et  qui  relient  aussi  entre  eux  les  différents 
segments  de  cette  substance  grise.  Le  faisceau  pyramidal 
croisé,  dont  on  trouvera  la  description  détaillée  au  chapitre 
de  l’hémorrhagie  cérébrale,  a dans  la  constitution  de  ces 
cordons  latéraux  un  rôle  prépondérant.  C’est  par  les  fibres 
du  faisceau  pyramidal,  situées  à la  partie  postérieure  des 
cordons  latéraux,  que  la  substance  grise  antérieure  de  la 
moelle  reçoit  de  l’encéphale  l’ordre  de  contractilité  qu'elle 
transmet  ensuite  aux  muscles  par  l’intermédiaire  des  nerfs 
moteurs  (mouvement  volontaire).  On  comprend  donc  que  la 
destruction  de  ces  faisceaux  soit  suivie  d’une  diminution 
(parésie)  ou  d’une  impuissance  (paralysie)  du  mouvement 
volontaire.  On  comprend  aussi  que  ces  lésions  irritatives 
Chroniques  de  ces  cordons  (scléroses  descendantes  ou 
scléroses  primitives),  en  communiquant  à la  substance  grise 
antérieure  une  excitabilité  anormale,  deviennent  la  cause 
d’une  excitation  musculaire  anormale,  d’un  tonus  exagéré 
dont  l'intensité  ou  la  permanence  constituent  la  contracture. 

Étant  donnée  une  maladie  de  la  moelle,  les  contractures 
musculaires  passagères  ou  permanentes,  les  réflexes  tendi- 
neux et  les  trémulations  (trépidations  épileptoïdes,  épilepsie 
spinale  et  signe  de  Babinski),  qui  si  souvent  accompagnent 
les  contractures,  sont  des  phénomènes  liés  aux  lésions  irri- 
tatives des  cordons  latéraux.  Les  troubles  moteurs  de  para- 
lysie et  de  contracture  peuvent  exister  en  même  temps  ou 
se  succéder  à des  degrés  divers,  et  si  on  les  trouve  souvent 
associés,  bien  qu’ils  soienl  le  résultat,  la  paralysie  d’une 
lésion  destructive,  et  la  contracture  d’une  lésion  irritative, 
c’est  que  ces  deux  genres  de  lésions  sont  réalisés  dans  le 
processus  de  la  sclérose. 
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Ces  notions  étant  posées,  étudions  les  différentes  espères 
de  scléroses  annoncées  en  tête  de  ce  chapitre  : 


A.  SCLÉROSE  LATÉRALE  SECONDAIRE  DESCENDANTE 

Lorsque  le  faisceau  pyramidal  qui  forme  la  partie  posté- 
rieure du  cordon  latéral  de  la  moelle  est  lésé  sur  un  point 
quelconque  de  son  trajet  médullaire  ou  de  son  expansion 
cérébrale,  que  ce  soit  au  niveau  de  l’encéphale  (couronne 
rayonnante  et  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur 
de  la  capsule  interne),  au  niveau  du  mésocéphale  (étage  in- 
férieur du  pédoncule  cérébral,  protubérance),  ou  au  niveau 
de  la  moelle,  peu  importe,  la  partie  du  cordon  qui  est  sous- 
jacente  à la  lésion  (hémorrhagie,  ramollissement,  tu- 
meur, etc.  i peut  devenir  le  siège  d’une  sclérose  secondaire 
descendante.  La  sclérose  latérale  ainsi  constituée  est  située 
du  côté  de  la  lésion  provocatrice  si  la  lésion  siège  à la 
moelle,  et  du  côté  opposé  si  la  lésion  provocatrice  siège  au- 
dessus  du  collet  du  bulbe  rachidien,  c’est-à-dire  au-dessus 
de  l’entre-croisement  des  cordons  latéraux. 

Cette  sclérose  secondaire  est  généralement  unilatérale,  sa 
forme  et  son  étendue  sont  quelque  peu  variables,  suivant 
que  son  origine  est  cérébrale  ou  médullaire,  mais  elle  se 
traduit  par  des  symptômes  constants  qui  sont  : \°  l’exalta- 
tion des  réflexes  tendineux  ; 2°  la  contracture.  La  contracture 
d’abord  passagère,  plus  tard  permanente,  atteint  le  mem- 
bre supérieur  et  le  membre  inférieur,  suivant  l’extension  de 
la  lésion  médullaire.  Cette  contracture  est  souvent  accom- 
pagnée du  phénomène  des  orteils,  de  tremblements  (spon- 
tanés ou  provoqués)  que  leur  intensité  variable  a fait  nom- 
mer trémulation,  trépidation  épileptoïde,  épilepsie  spinale. 

Mais  la  lésion  des  cordons  latéraux  ne  reste  pas  toujours 
cantonnée  au  territoire  primitivement  envahi;  l’irritation 
est  quelquefois  transportée  aux  cornes  antérieures  de  la 
substance  grise,  avec  lesquelles  ces  cordons  sont  directe- 
ment en  rapport  (altérations  des  cellules  motrices),  auquel 
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cas  on  observe  des  atrophies  de  quelques  muscles  ou  de 
quelques  groupes  musculaires. 

Telle  est  la  première  variété  de  la  sclérose  des  cordons 
latéraux;  elle  est  secondaire  et  descendante,  et  si  parfois  elle 
se  complique  d’atrophies  musculaires,  celles-ci  sont  limitées 
et  n’ont  aucune  tendance  à un  envahissement  progressif. 

B.  SCLÉROSE  LATÉRALE  SYMÉTRIQUE 
TARES  DORSAL  SPASMODIQUE 

Description.  — Cette  sclérose,  qui  pour  certains  auteurs 
(Richter)  serait  une  sclérose  double  et  primitive  des  cordons 
latéraux,  a été  décrite  sous  le  nom  de  paralysie  spasmo- 
dique (Erb)  et  de  tabes  dorsal  spasmodique  (Charcot.)1.  Mais 
rien  ne  prouve  encore  l’existence  de  cette  affection  à l’état 
d’espèce  morbide  distincte,  rien  ne  prouve  encore  qu'il  y 
ait  une  sclérose  primitive  et  simple  des  cordons  latéraux, 
confinée  systématiquement  aux  cordons  pyramidaux,  et  il  se 
pourrait  bien  que  cette  affection  ne  fût  autre  chose  qu’une 
des  variétés  nombreuses  de  la  sclérose  en  plaques2.  Dans 
quelques  observations  suivies  d’autopsie,  la  dégénérescence 
des  cordons  latéraux  était  secondaire  et  tenait  à des  foyers 
de  myélite,  à des  lésions  encéphaliques,  à des  lésions 
doubles  des  deux  capsules,  à des  lésions  méningées  de  para- 
lysie générale3. 

D’après  Little,  et  c’est  aussi  l’opinion  de  Marie,  on  peut 
admettre  l’existence  du  tabes  spasmodique,  mais  il  faut  le 
considérer  comme  une  maladie  congénitale  due  à l’insuffi- 
sance de  développement  du  faisceau  pyramidal  dans  toute 
sa  hauteur.  Cependant,  dans  quatre  cas  de  syndrome  de 
Little,  Philippe  et  Ces  tan 4 ont  trouvé  le  faisceau  pyrami- 
dal absolument  normal,  au  niveau  du  bulbe  et  de  la  moelle, 

1.  Iîetous.  Th.  de  doctoral,  Paris,  IS7G. 

2.  Pitres.  Anomalies  de  la  scier,  en  plaques.  Revue  mens.,  1SS7,  p.  983 

3.  Raymond.  Article  Tabes  Spasmodiques  du  Diction,  des  sciences  mtd. 

■4.  Philippe  et  Cestan.  Soc.  de  biol.,  18  décembre  1897. 
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et  11e  présentant  ni  sclérose,  ni  agénésie.  Les  symptômes 
commencent  donc  dès  le  plus  jeune  âge,  et  voici  sous  quel 
aspect  clinique  se  présente  le  syndrome  en  question.  La 
maladie  débute  toujours  par  les  membres  intérieurs  et  peut 
y rester  confinée  indéfiniment. 

Les  deux  membres  inférieurs,  simultanément  ou  l’un 
après  l’autre,  sont  atteints  de  parésie;  à cette  insuffisance 
motrice  s’ajoutent  l’exaltation  des  réflexes  tendineux,  des 
spasmes  musculaires,  puis  de  véritables  contractures  d’abord 
fugaces  et  plus  tard  permanentes.  Les  jambes  contracturées 
sontplacées  dans  l’extension  et  l’adduction.  Ces  symptômes 
sont  souvent  accompagnés  d’accès  de  trépidation  et  d’épi- 
lepsie spinale,  qui  sont  tantôt  spontanés,  tantôt  provoqués 
parles  mouvements  dumalade.il  est  fort  rare  que  ces  sym- 
ptômes envahissent  les  membres  supérieurs.  On  peut  obser- 
ver de  la  raideur  du  cou,  du  strabisme  et  des  troubles  de  la 
parole;  la  maladie  dure  indéfiniment,  sans  autre  complica- 
tion, jusqu'à  ce  qu’une  affection  intercurrente  enlève  le  ma- 
lade. Celte  sclérose  n’est  généralement  pas  accompagnée 
d’atrophie  musculaire. 

Parmi  les  affections  qui  peuvent  évoluer  sous  les  dehors 
du  tabes  spasmodique,  il  en  est  qui  peuvent  guérir  (Ray- 
mond). 


§ 7. SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 


Depuis  les  travaux  de  Charcot,  on  désigne  sous  le  nom  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  la  sclérose  primitive  et  symé- 
trique1 des  cordons  latéraux,  accompagnée,  dans  le  segment 
médullaire  envahi,  de  l’altération  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle.  Aussi  les  symptômes  de  sclérose 
latérale  sont-ils  associés  aux  symptômes  d’atrophie  muscu- 
laire envahissante. 


1.  Gombault.  Sclérose  latérale  amio trophique.  Th.  de  Paris,  1871. 
DIEUI.AFOY.  PATHOL.  T.  XII.  20 
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Anatomie  pathologique.  — D’après  M.  Charcot,  « la 
lésion  de  la  sclérose  amyotrophique  débuterait  dans  la 
région  bulbaire,  au  niveau  des  olives,  où  le  faisceau  pura- 
midal  commencerait  à être  atteint;  puis  la  prolifération 
sclereuse  se  propagerait  suivant  le  trajet  direct  et  croisé  de 
ce  faisceau,  de  manière  à en  entraîner  l’atrophie  totale.  C’est 
là  la  période  anatomique  qui  correspondrait  à la  période 
clinique  paralytique1  ».  La  sclérose  médullaire  ne  reste  pas 
confinée  au  faisceau  pyramidal  ; elle  atteint  également  la 
masse  des  faisceaux  antéro-latéraux  et  les  cordons  de  Goll. 
Plus  lard,  ou  simultanément,  surviennent  les  altérations  de 
la  substance  grise  de  la  moelle,  altérations  portant  sur  toute 
l’étendue  des  cornes  antérieures  avec  atrophie  des  grandes 
cellules  ganglionnaires  de  ces  cornes  antérieures. 

A ces  lésions  médullaires  s’ajoutent  toujours,  à un  mo- 
ment donné,  des  lésions  bulbaires,  telles  que  la  sclérose  des 
pyramides,  la  dégénérescence  avec  pigmentation  ou  même 
la  disparition  plus  ou  moins  complète  des  cellules  du  noyau 
inférieur  de  l’hypoglosse  et  du  noyau  du  facial.  Les  noyaux 
d’origine  des  nerfs  mixtes  et  du  nerf  trijumeau  ne  sont  pas 
toujours  exempts  de  lésions.  On  a même  signalé  des  lésions 
sur  le  trajet  encéphalique  du  faisceau  pyramidal,  au  niveau 
des  pédoncules,  au  niveau  de  la  capsule  interne,  et  jus- 
qu aux  circonvolutions  motrices,  qui  dans  quelques  cas 
auraient,  elles-mêmes,  présenté  des  lésions  atrophiques 
avec  disparition  des  cellules  nerveuses  par  dégénérescence 
pigmentaire.  Les  racines  antérieures  des  nerfs  sont  généra- 
lement atrophiées,  les  petits  nerfs  intra-musculaires  sont 
souvent  sclérosés,  tandis  que  les  troncs  des  nerfs  moteurs 
sont  souvent  sains.  Les  muscles  atrophiés  présentent  le 
processus  de  l’atrophie  simple. 

D’après  ces  données,  la  sclérose  latente  amyotrophique 
pourrait  être  considérée  comme  une  affection  atteignant 
primitivement  le  faisceau  pyramidal,  se  portant  de  préfé- 
rence sur  une  certaine  portion  de  ce  faisceau  pyramidal, 


1.  Raymond.  Anat.  pathol,  (tu  système  nerceux,  18S6.  p.  318 
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mais  pouvant  l’atteindre  dans  toute  son  étendue,  dépasser 
ses  limites  et  frapper  d’autre  part  les  cellules  motrices 
des  différents  territoires  cérébral,  bulbaire  et  médul- 
laire1. La  lésion  primitive  du  cordon  antéro-latéral  n’est 
pas  subordonnée  aux  altérations  cellulaires;  les  atro- 
phies cellulaires  amènent  l’atrophie  simple  des  faisceaux 
blancs,  mais  non  leur  sclérose  ; la  maladie  est  donc  une 
lésion  primitive  du  faisceau  antéro-latéral  (Philippe  et  Guil- 
lain  a). 

Symptômes.  — Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
les  troubles  paralytiques  spasmodiques  ouvrent  la  scène  et 
ils  débutent  presque  toujours  par  les  membres  supérieurs. 
Le  malade  éprouve  un  affaiblissement  (parésie)  dans  les  bras, 
affaiblissement  souvent  précédé  de  douleurs  et  accompagné 
de  phénomènes  spasmodiques.  Les  muscles  conservant  leur 
contractilité  électrique,  mais  la  rigidité  musculaire,  l’exal- 
tation des  réflexes  tendineux  3,  les  spasmes,  la  contracture, 
sont  des  troubles  précoces. 

L exagération  des  réflexes  tendineux  est  pour  ainsi  dire 
générale,  on  la  constate  au  genou,  au  talon,  au  poignet,  au 
masséter.  La  contracture  musculaire  existe  plus  souvent 
1 état  de  raideur  qu’à  l’étal  de  vraie  contracture. 


nomène  des  réflexes  tendineux  est  à 


utané.  Eh  bien,  à l’état  normal,  le  phé- 
à peine  indiqué,  tandis  qu’il  est  exalté 
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A cetle  première  période  de  la  maladie,  c’est-à-dire  quel- 
ques mois  après  le  début  des  accidents,  les  membres  supé- 
rieurs présentent  à la  fois  le  tableau  de  l’atrophie  muscu- 
laire envahissante  (lésions  des  cornes  antérieures)  el  le 
tableau  de  la  contracture  permanente  (lésion  des  cordons 
latéraux).  Les  doigts  sont  fléchis  dans  la  main,  l’avant-bras 
est  à moitié  fléchi  sur  le  bras,  et  le  bras  est  fortement  ap- 
pliqué le  long  du  corps.  Ces  symptômes  de  contracture  sont 
naturellement  moins  accusés  à mesure  que  l'atrophie  mus- 
culaire fait  des  progrès.  L’atrophie  atteint  surtout  les 
muscles  des  mains  et  des  avant-bras. 

A une  seconde  période,  c’est-à-dire  huit,  dix,  douze  mois 
après  le  début  de  la  maladie,  les  membres  inférieurs  sont 
pris  à leur  tour:  mais  ici  la  parésie,  l’exaltation  des  réflexes 
tendineux,  la  contracture  et  la  trémulation  (lésions  des  cor- 
dons latéraux)  sont  les  symptômes  dominants,  et  l'atrophie 
musculaire  (lésion  des  cornes  antérieures)  est  beaucoup 
moins  accusée  qu’aux  membres  supérieurs.  Les  membres 
inférieurs  sont  étendus,  rigides,  avec  rotation  du  bord  in- 
terne des  pieds  en  dedans. 

dans  tous  les  cas  de  lésions  irritatives  des  cordons  latéraux.  « Contracture 
cl  réflexe  tendineux  sont  deux  phénomènes  connexes  justiciables  de  la 
même  interprétation  physiologique.  Le  réflexe  tendineux  précède  la  con- 
tracture et  lui  sert  de  prodrome;  il  persiste  pendant  la  contracture,  et, 
quand  la  contracture  a disparu,  il  persiste  encore.  » (Charcot.  Gaz.  des 
Wjo.,1879,p.  134.) 

Cependant,  des  faits  récents  tendent  à ébranler  la  valeur  pronostique 
et  séméiologique  du  réflexe  tendineux  dans  la  contracture.  Bastian  et  van 
Gehuchten  (Semaine  médicale,  1898,  p.  507)  ont  observé  des  cas  d’hémi- 
plégie organique  sans  contracture,  malgré  une  exagération  considérable 
des  réflexes  tendineux.  J'ai  déjà  indiqué  que  Cestan  et  Philippe  avaient 
constaté  l’intégrité  du  faisceau  pyramidal  dans  des  cas  de  syndrome  spas- 
modique de  Little  ; Babinski,  dans  plusieurs  cas  de  paraplégie  spasmodique 
consécutive  à une  lésion  organique,  n’a  pas  trouvé  ds  dégénération  du 
système  pyramidal  (Soc.  mèd.  des  hôp.,  â4  mars  1S99).  Enfin,  Rénon  a 
rapporté  un  fait  inverse  d’absence  de  contracture,  chez  un  malade 
atteint  d’hémiplégie  organique,  bien  qu’il  ait  présenté,  dès  les  pre- 
miers jours,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  et,  à un  degré  très 
marqué,  le  phénomème  du  clonus  du  pied  et  de  la  main  ; on  avait  pré- 
sagé une  contracture  précoce  qui  ne  s’est  point  produite  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  7 avril  1S99 
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La  parésie,  la  contracture  et  l’atrophie  peuvent  également 
atteindre  les  muscles  du  cou,  et  il  en  résulte  des  attitudes 
diverses  de  la  tête,  variables  suivant  les  muscles  qui  sont 
le  plus  atteints. 

Enfin,  à une  troisième  période  surviennent  presque  fata- 
lement les  phénomènes  bulbaires  ; le  malade  prend  un  aspect 
pleurard,  la  salive  s’écoule  de  la  bouche,  la  langue,  souvent 
atrophiée,  se  meut  difficilement,  le  voile  du  palais  est  para- 
lysé, la  mâchoire  inférieure  perd  ses  mouvements  de  diduc- 
tion,  et  l’on  observe,  successivement  ou  simultanément, 
des  troubles  de  la  parole,  de  la  mastication,  de  la  déglutition 
et  de  la  respiration  (atrophie  des  noyaux  de  l’hypoglosse,  du 
facial,  de  la  branche  motrice  du  trijumeau,  du  pneumogas- 
trique). Parfois,  le  début  est  bulbaire;  les  troubles  de  l'ar- 
ticulation des  mots  et  l’embarras  de  la  parole  sont  les  pre- 
miers symptômes  (Raymond). 

Les  sphincters  restent  intacts;  il  n’y  a ni  troubles  des 
sens,  ni  troubles  trophiques,  ni  anesthésies.  Quand  le  ma- 
lade n'est  pas  enlevé  par  une  maladie  intercurrente,  il 
meurt  d’asphyxie,  de  syncope  ou  d’inanition. 

Ce  qui  caractérise  surtout  cette  sclérose  latérale  amyo- 
trophique, c’est  la  rapidité  de  son  évolution  ; en  deux  ou 
trois  ans,  en  un  an  quelquefois,  elle  parcourt  ses  pé- 
riodes et  aboutit  sans  exception  aux  phénomènes  bulbaires. 
Quelle  différence  avec  l'atrophie  musculaire  progressive 
et  avec  le  tabes  spasmodique,  qui  ont  une  marche  lente- 
ment envahissante  et  qui  peuvent  même  s’immobiliser, 
sans  menacer  de  longtemps  la  vie  du  malade.  Bien  qu’on 
ail  voulu  fondre  en  une  seule  maladie  ces  deux  affec- 
tions, la  distinction  doit  être  absolument  maintenue  (Ray- 
mond et  Ricklin  *). 

Étiologie.  — Diagnostic1 2.  — On  ne  sait  rien  sur  les 
causes  de  cette  maladie  ; elle  est  presque  spéciale  à l'âge 


1.  Raymond  et  Ricklin.  Relations  de  la  sclérose  lat.  amyotr.  avec  l’air 
muscut.  progressive.  Congrès  de  Paris,  1900. 

2.  Crassel.  Diagnostic  des  maladies  de  la  moelle.  Taris,  1899. 
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adulte.  L’absence  de  tout  symptôme  cérébral,  la  présence 
des  symptômes  bulbaires  et  Dévolution  des  alrophies  mus- 
culaires la  distinguent  de  la  sclérose  en  plaques;  le  tabes 
spasmodique  en  diffère  par  l’absence  d’atrophies  muscu 
laires  et  par  la  localisation  initiale  de  la  maladie  aux 
membres  inférieurs.  Dans  l’atrophie  musculaire  progressive 
de  Duchenne,  la  période  parétique  initiale  et  les  contrac- 
tures font  défaut. 

§ 8.  SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


Anatomie  pathologique.  — Les  différentes  myélites  que 
j’ai  décrites  jusqu’ici  sont  toutes  systématiques  (Vulpian)  et 
parenchymateuses  (Hallopeau).  Systématiques,  c’est-à-dire 
qu’elles  sont  cantonnées  à un  système  de  fibres  ou  de  cel- 
lules (cordons  postérieurs,  cordons  latéraux,  cornes  anté- 
rieures); parenchymateuses,  c’est-à-dire  que  le  processus 
irritatif  semble  débuter  par  l’élément  nerveux,  fibre  ou  cel- 
lule, avant  d’atteindre  la  névroglie. 

La  sclérose  en  plaques,  au  contraire,  est  une  myélite  chro- 
nique, diffuse  et  interstitielle',  elle  est  diffuse,  car  elle  en- 
vahit sous  forme  d’ilots  la  substance  blanche  des  centres 
nerveux,  les  cordons  de  la  moelle,  sans  tenir  compte  des 
sillons  qui  la  séparent;  elle  est  interstitielle,  car  le  processus 
irritatif  parait  débuter  par  l’élément  vasculaire  et  par  la 
névroglie.  La  substance  grise  est  beaucoup  moins  atteinte 
que  la  substance  blanche.  Les  plaques  de  sclérose  sont 
superficielles  ou  profondes,  grisâtres,  rosées,  de  con- 
sistance ferme,  bien  circonscrites  et  riches  en  vaisseaux. 
La  lésion  scléreuse  est  très  accusée  au  centre  de  la  plaque 
et  disparait  à la  périphérie  par  transition  insensible. 
Habituellement  les  méninges  ne  sont  ni  épaissies  ni  adhé- 
rentes. 

Les  tubes  nerveux  s’altèi  nt  au  milieu  de  ce  tissu  con- 
jonctif en  prolifération;  le  cylindre-axe  persiste  partout, 
même  dans  le  centre  de  la  plaque,  jusqu  à une  période 
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très  avancée  (Charcot),  ce  qui  n’est  pas  l’usage  dans  les 
scléroses  fasciculées.  Mais  la  myéline  se  désagrège  et  les 
leucocytes,  sortis  des  vaisseaux  par  diapédèse,  se  chargent 
des  gouttelettes  de  myéline  transformées  en  corps  granu- 
leux qui  infiltrent  les  gaines  lymphatiques.  La  destruction 
des  gaines  de  myéline,  qu’on  supposait  tenir  à la  compres- 
sion des  tubes  nerveux  par  le  nouveau  tissu  conjonctif, 
parait  résulter  de  l’activité  nutritive  des  cellules  de  la  né- 
vroglie  et  des  cellules  lymphatiques1. 

La  névroglie  de  la  substance  grise  subit  également  le 
processus  scléreux,  les  cellules  nerveuses  dégénèrent, 
s’atrophient,  et  leurs  prolongements  disparaissent.  Les 
vaisseaux  sont  le  siège  de  périartérite  et  d’endartérite, 
leur  paroi  s’épaissit  et  leur  lumière  se  rétrécit;  on  se  de- 
mande même  si  les  lésions  vasculaires  ne  seraient  pas 
l’origine  des  plaques  de  sclérose2.  Les  plaques  sont  dis- 
crètes ou  confluentes;  on  peut  les  rencontrer  sur  toute 
l’étendue  des  centres  nerveux  (moelle,  bulbe,  protubé- 
rance, cervelet,  cerveau,  nerfs  crâniens),  et  leur  prédomi- 
nance sur  telle  de  ces  parlies  explique  la  division  de  cette 
sclérose  en  plusieurs  variétés,  spinale,  cérébrale  et  cérébro- 
spinale.  La  forme  cérébrale  est  la  plus  rare,  la  forme  céré- 
bi  o-spinale  est  la  plus  habituelle.  Les  lésions  de  la  sclérose 
en  plaques  sont  rarement  suivies  de  dégénérations  secon- 
daires, sans  doute  parce  que  les  cylindre-axes  sont  presque 
toujours  conservés. 

Description.  L’irrégularité  et  la  prédominance  des 
plaques  sur  les  différentes  parties  des  centres  nerveux 
font  de  cette  sclérose  une  pialadie  essentiellement  poly- 
nioiphe ; néanmoins  je  baserai  ma  description  sur  le  type  le 
plus  ordinaire,  le  type  cérébro-spinal. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  débute  brusquement  par 
une  hémiplégie  avec  ou  sans:  apoplexie,  par  des  vertiges 
giratoires,  par  des  troubles  visuels.  Habituellement  le  début 


1-  Babinski.  Arck.  de  physiol.,  février.  Th.  de  Paris,  1S85. 

i-  Uejerine.  Sclérose  en  plaques.  Rev.  mens.,  mars  1884. 
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est  lent  et  progressif,  le  symptôme  dominant  consistant  en 
troubles  de  la  parole,  en  tremblement  particulier  des  mains, 
en  difficulté  croissante  de  la  marche;  c’est  môme  la  diffi- 
culté de  la  marche  qui  est  le  symptôme  initial  le  plus  habi- 
luel.  Le  malade  éprouve  dans  les  membres  inférieurs  une 
faiblesse,  une  parésie  qui  s’accentue  progressivement,  mais 
qui  présente,  c’est  là  un  trait  caractéristique,  des  rémissions 
dont  la  durée  est  de  plusieurs  mois. 

A une  époque  précoce  ou  tardive,  les  troubles  parétiques 
des  membres  inférieurs  se  compliquent  de  raideur,  de  con- 
tractures, d’abord  passagères,  plus  tard  permanentes.  La 
contracture  place  les  jambes  dans  l’extension  et  dans  l’ad- 
duction; elle  crée  la  démarche  spasmodique.  La  raideurde  la 
jambe  ne  permettant  pas  la  flexion  du  genou,  c’est  en  éle- 
vant alternativement  de  chaque  côté  le  bassin  et  le  tronc 
que  le  malade  arrive  à porter  ses  pieds  en  avant,  et  encore 
la  pointe  du  pied  incomplètement  détachée  du  sol  fait-elle 
entendre  un  frottement  à chaque  pas.  Les  réflexes  tendi- 
neux étant  exagérés,  le  phénomène  du  pied  (trépidation  épi- 
leptoïde) peut  se  produire  au  moment  où  le  malade  se 
dresse  sur  la  plante  des  pieds.  La  démarche  n’a  pas  seule- 
ment le  caractère  spasmodique,  elle  revêt  souvent  le  type 
cérébelleux,  le  sujet  marchant  comme  un  homme  ivre,  titu- 
bant, les  jambes  écartées,  à pas  chancelants  et  irréguliers 
(démarche  cérébello-spasmodigue).  Les  troubles  de  motilité 
nommés  par  Babinski  asynergie  cérébelleuse1  ont  été  vérifiés 
par  Campbell  et  Crouzon  sur  des  malades  de  Bicètre  atteints 
de  sclérose  en  plaques.  Dans  quelques  cas,  enfin,  la 
démarche  est  encore  rendue  plus  difficile  par  un  tremble- 
ment généralisé  qui  se  déclare  dès  que  le  malade  veut  se 
lever  et  marcher. 

Aux  bras,  la  contracture  est  moins  forte  qu’aux  jambes  ; 
néanmoins,  on  y constate  une  parésie  spasmodique  qui 
rend  les  mouvements  très  maladroits.  Mais  ce  qui  domine 
aux  membres  supérieurs,  c’est  un  tremblement  spécial,  qui 


1.  Soc.  Je  Neurologie,  lJ  novembre  DJOÔ. 
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revêt  dans  la  sclérose  en  plaques  un  caractère  tout  parti- 
culier. Tant  que  le  malade  est  au  repos,  assis  ou  couché, 
il  ne  tremble  pas;  le  tremblement  est  intentionnel,  il  ne  se 
produit  qu’à  l'occasion  des  mouvements  voulus.  Ainsi,  qu’on 
dise  au  malade  de  prendre  un  verre  d’eau  et  de  le  porter  a 
sa  bouche  pour  le  boire,  sa  main  saisit  brusquement  le 
verre  et  le  serre  fortement,  le  bras  se  met  a trembler  et 
imprime  au  verre  des  saccades,  des  oscillations  ; 1 ampli- 
tude et  la  rapidité  de  ces  oscillations  augmentent  à mesure 
que  le  malade  approche  le  verre  de  sa  bouche,  l’eau  est 
projetée  de  tous  côtés,  le  tronc  et  la  tête,  qui  se  sont  portés 
à la  rencontre  du  verre,  sont  pris  d’oscillations  rythmées; 
en  approchant  du  but,  le  verre  vient  heurter  les  dents,  le 
nez,  le  menton,  et  c’est  au  prix  de  nouveaux  efforts  et 
avec  l’aide  de  l’autre  main  que  le  malade  parvient  à saisii 
le  verre  entre  ses  dents.  Ce  tremblement  intentionnel  peut 
envahir  toutes  les  parties  du  corps. 

Les  troubles  oculaires  sont  fréquents  et  d’habitude  très 
accentués;  leur  importance  est  grande  au  point  de  vue  du 
diagnostic.  Notons  d’abord  le  nystacjmus  qui  se  produit  dans 
la  moitié  des  cas,  et  qui  consiste  en  oscillations  rapides, 
involontaires,  et  presque  toujours  horizontales,  des  globes 
oculaires.  Outre  le  nystagmus  vrai,  dépendant  d’une  lésion 
bulbaire  ou  cérébrale,  Uhthoff  signale  des  secousses  nystag- 
miformes  qui  n’ont  lieu  que  dans  les  positions  extrêmes  des 
yeux  et  qui  sont  le  résultat  d’une  parésie  des  muscles 
moteurs.  Les  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’œil  sont 
généralement  incomplètes  et  associées  ; associées,  ce  qui 
veut  dire  qu’elles  intéressent  aux  deux  yeux  les  muscles 
préposés  aux  mouvements.  Elles  sont  fréquemment  passa- 
gères et  ont  une  prédilection  pour  les  muscles  droits 
externes  ou  internes.  Ici  comme  dans  le  tabes,  on  constate 
de  l’inégalité  pupillaire  et  du  myosis ; mais,  tandis  que  dans 
le  tabes  le  myosis  est  accompagné  du  signe  d’Argyll-Robert- 
son,  dans  la  sclérose  en  plaques  il  coïncide  avec  la  conser- 
vation des  réflexes  pupillaires.  L’amblyopie  est  fréquente, 
mais,  contrairement  à celle  du  tabes,  elle  aboutit  rarement 
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a la  cecile.  On  constate  à l’ophthalmoscope  une  décoloration 
du  segment  externe  des  papilles  optiques,  rarement  leur 
atropine.  Une  nevnte  rétro-bulbaire  peut  provoquer  les 
mêmes  troubles  fonctionnels.  Le  champ  visuel  présente  assez 
souvent  un  scotome  central.  La  dyschromatopsie  est  com- 
parable a celle  du  tabes  : le  vert  et  le  rouge  disparaissent 
les  premiers. 


L embarras  de  la  parole  est  presque  constant,  il  est  assez 
analogue  à celui  de  la  paralysie  générale,  bien  que  les  mots 
soient  plus  scandés,  plus  spasmodiques,  plus  monotones 
moins  tremulants  que  dans  cette  dernière  maladie. 

Les  troubles  sensitifs  ne  font  pas  partie  du  tableau  clini- 
que de  la  sclérose  en  plaques  (Charcot).  Les  troubles  tro- 
phiques sont  absolument  exceptionnels.  On  a signalé  la  qlii- 
cosurie,  indice  d’une  lésion  du  quatrième  ventricule* 

Pendant  plusieurs  années,  les  différents  symptômes  que 
j ai  décrits  se  succèdent,  se  combinent,  s’amendent  ou  s'ag- 
gravent, puis  enfin  survient  une  période  caractérisée  par 
l’apparition  des  troubles  généraux,  amaigrissement,  perte  de 
1 appétit,  diarrhée  fréquente,  affaiblissement  progressif  de 
l’intelligence.  L’embarras  excessif  de  la  parole  n’est  plus 
qu  un  bredouillement  inintelligible,  des  eschares  se  forment 
les  sphincters  se  paralysent  et  le  malade  succombe  dans 
une  véritable  cachexie. 


La  sclérose  en  plaques  a une  durée  de  deux  à vingt  ans. 
La  m.uche  de  cette  maladie  est  des  plus  irrégulières. 
D’abord  elle  peu!  guérir.  Dans  d’autres  cas  elle  s’amende, 
a\ec  de  longues  intermittences,  ou  bien  les  événements  se 
précipitent  rapidement.  Le  malade  est  quelquefois  emporté 
par  une  complication  pulmonaire,  phthisie  ou  pneumonie,  et 
parfois  il  succombe  au  milieu  des  symptômes  de  la  paralysie 
glosso-labio-laryngée,  ou  de  la  paralysie  générale. 

L hémiplégie,  passagère  ou  persistante,  accompagnée  ou 
non  d apoplexie  et  d’aphasie,  peut  s’observer  à toutes  les 
Périodes  de  la  sclérose  en  plaques  (Blanche,  Edwards).  Des 


1.  Richardière.  Rev.  de  méd.,  juillet  ISSU. 
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attaques  apoplectif ormes  surviennent  parfois  au  début  ou 
dans  le  cours  de  la  sclérose  en  plaques1  et  peuvent  êlre 
suivies  de  mort.  Elles  ont  pour  caractère  important  de  déter- 
miner une  élévation  de  température  (Charcot),  contraire- 
ment à l'apoplexie  consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale, 
au  début  de  laquelle  la  température  est  abaissée. 

Diagnostic.  — Outre  les  différentes  formes  que  je  viens 
de  décrire,  la  sclérose  en  plaques  se  présente  parfois  sous 
un  aspect  insolite,  fruste,  dégagée  de  ses  symptômes  habi- 
tuels, et  accompagnée  de  symptômes  rares2.  Ainsi,  elle  a 
simulé  dans  plusieurs  observations  le  tableau  clinique  du 
tabes  spasmodique  : à tel  point  que  certains  auteurs  avaient 
vu  dans  le  tabes  spasmodique  plutôt  une  variété  de  la  sclé- 
rose en  plaques  qu’une  espèce  morbide  distincte,  due  à la 
sclérose  primitive  et  symétrique  des  cordons  latéraux.  La 
sclérose  en  plaques  est  quelquefois  compliquée  d’atrophies 
musculaires3 * 5,  et  ces  atrophies,  jointes  aux  contractures, 
forment  un  tableau  qui  rappelle  si  bien  celui  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  qu’on  s'était  demandé  un  moment 
si  cette  dernière  maladie  mérite  d’être  placée  comme  espèce 
morbide  dans  les  maladies  de  la  moelle;  toutefois,  les  lé- 
sions anatomiques  justifient  cette  distinction. 

On  a longtemps  confondu  la  sclérose  en  plaques  avec  la 
paralysie  agitante,  mais  dans  cette  dernière  maladie,  entre 
autres  signes  distinctifs,  et  ils  sont  nombreux,  le  tremble- 
ment atteint  surtout  les  poignets  et  les  doigts,  il  est  con- 
tinu, tandis  que  dans  la  sclérose,  il  ne  survient  qu’à  l’occa- 
sion de  mouvements  voulus.  Bien  que  la  parole  soit  plus 
scandée  et  moins  trémulante  dans  la  sclérose  en  plaques 

1.  Giraudeau.  Accident  vertigineux  et  apoplecliformes  dans  les  mala- 
dies de  la  moelle  épinière.  Th.  de  Paris,  1884. 

2.  Elle  peut  simuler  la  paraplégie  spasmodique  à évolution  rapide  se 

terminant  par  la  mort  en  peu  d’années.  Cette  forme  a été  surtout  observée 

an  Angleterre  (Guzzard,  Bruce). 

5.  Zimal.  Complical.  de  la  lésion  en  plaques.  Th.  de  Paris,  1874. 

Pitres.  Anomal,  de  la  sclérose  en  plaques.  Ilev.  mens.,  1877,  p.  893.  — 
Dejerine.  Sclérose  en  plaques  à forme  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Rev.  de  ma  l , mars  1883.  — Lejonne,  Th.  de  Paris,  1903. 
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que  dans  la  paralysie  générale,  il  faut  néanmoins  recon- 
naître que  les  troubles  de  la  parole  sont  parfois  identiques; 
mais,  dans  la  paralysie  générale,  on  n'observe  ni  les  mêmes 
tremblements,  ni  les  mêmes  contractures,  et  les  troubles 
psychiques  sont  souvent  précoces. 

Le  tremblement  mercuriel  a bien  des  analogies  avec  celui 
de  la  sclérose  en  plaques:  il  a une  certaine  amplitude  et  il 
peut  être  exagéré  par  les  mouvements  volontaires,  mais  il 
ne  disparait  au  repos  que  par  interruptions,  tandis  que 
dans  la  sclérose  en  plaques,  le  tremblement  est  absolument 
nul  tant  que  le  repos  est  complet. 

Dans  quelques  cas,  les  crises  gastriques,  les  douleurs  tho- 
raciques, les  troubles  de  l’équilibre,  rappellent  Vataxie  loco- 
motrice. Dans  plusieurs  observations,  on  a noté  une  prédo- 
minance des  troubles  paralytiques,  hémiplégie  partielle,  à 
début  brusque,  à début  lent;  monoplégie,  paraplégie,  si  bien 
que  le  diagnostic  avec  Y hémorrhagie  cérébrale,  avec  le  ramol- 
lissement et  les  tumeurs  cérébrales,  présente  parfois  une 
réelle  difficulté1 2.  Celte  difficulté  est  d’autant  plus  grande, 
que  les  attaques  de  paralysie  (hémiplégie  ou  paraplégie) 
surviennent  parfois  dès  le  début  de  la  maladie.  L 'hystérie 
peut  simuler  la  sclérose  en  plaques»;  elle  peut  même  lui 
être  associée. 

Étiologie  — Véliologie  de  la  sclérose  en  plaques  est  fort 
obscure.  On  l’observe  surtout  à l’àge  adulte;  toutefois  elle 
il  est  pas  rare  chez  les  enfants3.  Les  maladies  infectieuses 
(variole,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  diphtérie,  dysenterie, 
pneumonie)  paraissent  jouer  le  rôle  de  cause  détermi- 
nante4. Ainsi  que  le  fait  observer  M.  Jaccoud,  ces  maladies 
sont  en  effet  susceptibles  de  créer  l 'appareil  symptomatique 
de  la  sclérose  en  plaques,  mais  il  faut  attendre  de  nouvelles 


1.  Gilbert  et  Lyon.  Sclérose  en  plaques  à forme  paralytique.  Arch.  de 
physiol.,  juillet  1887. 

2.  Souques.  Syndromes  hystériques  simulateurs.  Th.  de  Paris. 

3.  Marie.  Rev.  de  méd.,  juillet  1883. 

i.  Landouzy.  Pathogénie  des  paralysies  consécutives  aux  maladies 
aiguës.  Paris.  Th.  d’agrégat.,  18S0. 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈHE.  4!5 

observations  avec  autopsie,  pour  affirmer  qu’elles  peuvent 
produire  la  maladie1 2. 

§ 9.  MYÉLITES  AIGUËS  EN  GÉNÉRAL 


Avant  de  décrire  les  différentes  variétés  de  myélites 
aiguës,  je  crois  utile  de  donner  quelques  notions  générales 
sur  ces  affections:  au  point  de  vue  de  leur  localisation,  il 
y a des  myélites  diffuses,  dont  les  lésions  disséminées  un 
peu  partout,  surtout  aux  renflements  médullaires,  attei- 
gnent à la  fois  la  substance  grise  et  la  substance  blanche; 
il  y a des  myélites  dont  les  lésions  se  cantonnent  plus  vo- 
lontiers à la  substance  grise  surtout  aux  cornes  antérieu- 
res, on  les  appelle  poliomyélites  (itoAiôç,  gris)  ; il  y a des 
myélites  dont  les  lésions  se  cantonnent  de  préférence  à la 
substance  blanche;  on  les  appelle  leucomyélites  (Aeo-/6?, 
blanc). 

Au  point  de  vue  de  leur  pathogénie,  les  myélites  se  divi- 
sent en  deux  grandes  classes  : les  myélites  qui  sont  dues  à 
des  agents  infectieux  ou  toxi-infectieux  et  il  faudrait  citer 
ici  toutes  les  infections  (fièvre  typhoïde,  grippe,  diphthérie, 
choléra,  coli-bacillose,  streptococcie,  staphylococcie,  go- 
norrhée, syphilis,  tuberculose,  etc.),  et  les  myélites  qui  sont 
dues  à des  substances  toxiques  (alcool,  plomb,  ergot,  pel- 
lagre, arsenic,  etc.).  Nous  allons  voir  combien  ces  ques- 
tions de  pathologie  humaine  ont  été  éclairées  par  l’expéri- 
mentation. Étudions  successivement  les  myélites  par  infec- 
tion et  les  myélites  par  intoxication. 

Myélites  infectieuses.  — Pour  résumer  ce  chapitre,  je 
n’ai  qu’à  m’inspirer  des  remarquables  rapports  faits  par 
Grasset  et  Yaillard  - au  Congrès  de  Bordeaux. 

Expérimentation.  — Les  expérimentateurs  ont  reproduit 
les  myélites  infectieuses,  Charrin  avec  le  bacille  pyocya- 

1.  Jaccoud.  Leçons  de  clin.,  IS86,  p.  298. 

2.  Grasset,  Vaillard.  Congrès  de  mécl.  de  Bordeaux,  1895,  p.  1 et  29. 
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maladies  du  système  nerveux. 

Houx  et  Yersin  avec  la  toxine  diphthérique  ; Gran- 
arlin  et  Leroux-Rebard*  avec  la  tuberculose  aviaire- 
.y011  aV6C  la  luberculose  humaine;  Thoinot  et 


dullaires;  Thomot  et  Masselin  y ont  ainsi  retrouvé  le  coli- 
bacille et  le  staphylocoque;  par  contre,  Widal  et  Besancon 
n y ont  pas  retrouvé  le  streptocoque.  La  présence  ou  la  colo- 
nisation sur  place  d’un  microbe  n’est  donc  pas  une  condi- 
tion essentielle  à la  détermination  des  lésions;  il  est  même 
démontré  que  la  plupart  des  microbes  pathogènes  agissent 
surtout  par  leurs  toxines,  exemple  les  lésions  médullaires 
provoquées  par  la  toxine  pyocyanique  (Charrin),  par  la  toxine 
diphthérique  (Enriquez  et  Haillon),  par  la  toxine  streptococ- 
cique  (Manfredi  et  Traversa).  Le  microbe  pathogène  peut 
avoir  disparu  et  sa  toxine  pathogène  persister;  le  microbe 
pathogène  peut  avoir  été  cultivé  en  un  lieu  fort  éloigné  de 


1.  Soc.  de  biol.,  février  1891. 

2.  lhoinot  et  Masselin.  Deux  maladies  expérimentales  à type  spinal 
Rev.  de  méd.,  1891. 

5.  Gilbert  et  Lyon.  Soc.  de  biol.,  février  1892. 

4.  Vincent.  Sur  un  cas  expérimental  de  poliomyélite  antérieure.  Arch 
expérim.  de  méd.,  1895. 

5.  Roger.  Atrophie  musculaire  progressive  expérimentale.  Annales  de 
l’Institut  Pasteur , 1892. 

6.  Bourges.  Myélite  diffuse  expérimentale.  Arch.  de  méd.  expérim 
1895. 

7.  Widal  et  Besançon.  Myélites  infectieuses  expérimentales  par  strep- 
tocoque. Annales  de  l'Institut  Pasteur,  février  1S95. 

8.  Marinesco.  Lésions  médullaires  provoquées  par  la  toxine  tétanique 
•Soc.  de  biol .,  4 juillet  1896 
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la  moelle,  et  sa  toxine  vient  néanmoins  adultérer  l’axe 
bulbo-spinal  (diphthérie). 

Les  accidents  paralytiques  chez  les  animaux  en  expérience 
surviennent  à des  époques  indéterminées,  ils  sont  précoces 
ou  tardifs,  parfois  même  la  paralysie  survient  comme  pre- 
mière manifestation  apparente  de  l’infection,  l’animal  ne 
paraissant  nullement  impressionné  par  les  agents  infectieux 
qu’on  lui  avait  inoculés.  C’est  ainsi,  du  reste,  que  les  choses 
se  passent  chez  l’homme;  les  accidents  paralytiques  peu- 
vent être  contemporains  de  la  maladie  infectieuse,  ou  ne 
survenir  qu’à  une  époque  éloignée  de  l’infection,  l’infec- 
tion elle-même  étant  passée  inaperçue  et  prêtant  à la 
myélite  les  apparences  d’une  maladie  essentielle  ou  spon- 
tanée. 

Les  troubles  médullaires  peuvent  revêtir  les  formes  les  plus 
variées  chez  les  animaux  en  expérience.  Tel  animal  est  pris 
d’une  paraplégie  flasque;  tel  autre  est  pris  d'une  paraplégie 
spasmodique  avec  contracture  permanente  ou  paroxystique; 
chez  l'un,  les  lésions  paralytiques  restent  cantonnées  au 
train  postérieur,  chez  l’autre  elles  envahissent  les  membres 
et  se  généralisent  à la  façon  de  la  paralysie  ascendante  de 
Landry;  ou  bien  encore  elles  peuvent  affecter  une  forme 
hémiplégique.  Tantôt  les  muscles  sont  respectés,  tantôt  ils 
sont  atrophiés  (amyotrophie).  Ces  différentes  modalités  ne 
dépendent  pas  uniquement  de  la  nature  de  l’agent  infec- 
tieux, puisque,  chez  les  animaux  en  expérience,  un  même 
agent  infectieux,  le  streptocoque  par  exemple,  peut  présen- 
ter toutes  les  variétés  de  paralysie,  flasques  ou  spasmo- 
diques, paraplégiques  ou  généralisées,  amyotrophiques  ou 
non  amyotrophiques.  C’est  également  ce  qu’on  observe  en 
pathologie  humaine  : un  même  agent  provocateur  (fièvre 
typhoïde,  grippe,  streptococcie,  coli-bacillose)  peut  déter- 
miner des  lésions  médullaires  diverses  et  par  conséquent 
des  symptômes  divers. 

Chez  les  animaux  en  expérience,  la  durée  et  l’intensité 
des  accidents  sont  fort  variables  : troubles  paralytiques  fu- 
gaces et  curables,  accidents  rapides  et  mortels,  évolution 
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lente  et  chronique  du  mal;  ici  encore,  l’expérimentation 
est  absolument  d’accord  avec  la  clinique. 

Les  lésions  médullaires  trouvées  chez  les  animaux  se  pré- 
sentent sous  des  formes  multiples  : parfois  on  ne  constate 
à l’autopsie  aucune  lésion,  ni  des  centres  nerveux,  ni  des 
nerfs,  ni  des  muscles;  cette  absence  apparente  de  lésion, 
malgré  l’intensité  des  symptômes,  est  consignée  par  Charrin 
et  Babinski,  à propos  des  paralysies  par  infection  du  bacille 
pyo-cyanique  et  par  Gilbert  et  Lion  à propos  des  paralysies 
par  infection  d’un  microbe  recueilli  dans  un  cas  d’endo- 
cardite. Pareille  chose  peut  exister  chez  l'homme.  Mais 
habituellement  les  lésions  médullaires  trouvées  chez  les  ani- 
maux en  expérience  « se  concentrent  d’une  manière  pré- 
pondérante ou  presque  exclusive  sur  les  cellules  ganglion- 
naires de  l’axe  gris  et  particulièrement  sur  les  grandes  cel- 
lules des  cornes  antérieures  » (Vaillard)  : dégénérescence 
granuleuse,  altération  du  protoplasma  et  du  noyau,  état 
vacuolaire  de  la  cellule,  atrophie  de  la  cellule  et  de  ses  pro- 
longements, telles  sont  les  lésions,  à évolution  parfois  très 
rapide,  provoquées  par  l’expérimentation,  dans  la  substance 
grise.  La  désagrégation  des  éléments  chromatophiles  serait 
la  première  altération  de  la  cellule  nerveuse,  la  chromato- 
lyse  pouvant  être  périphérique,  périnucléaire,  ou  diffuse 
(Marinesco1);  elle  s’accompagnerait  de  lésions  de  la  sul>- 
stance  achromatique,  avec  désintégration  moléculaire,  aspect 
vitreux  et  colorabilité  intensive  de  cette  substance.  La 
substance  blanche  de  la  moelle  présente  des  altérations 
moins  constantes  et  moins  caractéristiques  : néanmoins,  chez 
les  lapins  infectés  par  le  streptocoque,  les  cordons  blancs 
étaient  atteints,  le  cylindre-axe  était  altéré,  les  tubes  ner- 
veux étaient  atrophiés  (Widal  et  Besançon).  Chez  les  lapins 
infectés  par  le  coli-bacille,  la  substance  blanche  était  éga- 
lement altérée  (Thoinot  et  Masselin). 

La  névralgie  est  presque  toujours  respectée.  Les  vaisseaux 

1.  Marinesco.  Palh.  générale  de  la  cellule  nerveuse.  Presse  médicale, 
11  janvier  1897. 
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ne  présentent  aucune  lésion  de  leurs  parois,  bien  qu’ils 
soient  dilatés  et  cause  d’hémorrhagies.  Les  différentes  alté- 
rations que  je  viens  d’énumérer  sont  habituellement  dissé- 
minées dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  et  généralement 
plus  accusées  au  niveau  des  renflemenls  médullaires. 

Les  myélites  infectieuses  expérimentales,  dont  je  viens  de 
donner  un  rapide  aperçu,  ont  les  plus  grandes  analogies 
avec  les  myélites  aiguës  infectieuses  de  l’homme.  Ici  aussi, 
l’infection  et  la  toxi-infection  sont  la  cause  avérée  ou 
déguisée  des  myélites,  que  la  myélite  soit  produite  par  un 
agent  pathogène  spécifique,  ou  par  des  agents  pathogènes 
qui  agissent  à titre  d’infection  secondaire.  Parfois  le  microbe 
est  encore  présent  au  milieu  des  lésions  médullaires,  tels 
sont  les  cas  de  Curschmann  et  Vaillard  concernant  le  bacille 
typhique,  et  les  cas  de  Auclié  et  Hobbs1,  concernant  l’infec- 
tion streptococcique  de  la  moelle  des  varioleux.  Le  plus 
souvent,  il  est  vrai,  les  microbes  pathogènes  n’ont  pas 
abordé  la  moelle,  ou  ils  peuvent  avoir  disparu  et  ce  sont 
leurs  toxines,  ici  comme  chez  l’animal  en  expérience,  qui 
ont  provoqué  les  lésions.  En  clinique,  comme  chez  l’animal 
en  expérience,  l’infection  peut  déterminer  des  myélites 
diffuses  aiguës,  à lésions  disséminées  (substance  blanche 
et  substance  grise)  ou  à lésions  localisées  (poliomyélite). 
En  clinique,  comme  chez  l’animal  en  expérience,  l’infection 
de  la  moelle  peut  se  traduire  par  des  formes  multiples, 
avec  ou  sans  amyotrophie,  avec  ou  sans  contractures, 
avec  ou  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Le  tableau  sympto- 
matique peut  même  être  fort  varié,  quoiqu’il  s’agisse  d’un 
même  agent  pathogène;  témoin  les  remarquables  obser- 
vations de  Mossé,  concernant  trois  observations  de  myélite 
et  polynévrite  grippale,  ayant  évolué  différemment,  suivant 
le  terrain  où  l’infection  s’était  développée. 

Nous  commençons  à entrevoir  maintenant  l’étiologie  et  la 
pathogénie  de  certaines  myélites  de  cause  cachée,  myélites 

deLyon\ém  H°bbS'  ComPIications  médullaires  de  la  variole.  Congrès 
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autrefois  nommées  essentielles,  spontanées,  myélites  a fri- 
rjove,  non  pas  que  le  froid  ne  soit  pas  un  agent  important, 
avec  lequel  il  faut  sérieusement  compter,  mais  il  est  un 
agent  incapable,  à lui  seul,  de  provoquer  une  infection. 
Telles  doivent  être  certaines  myélites  imputables  au  coli- 
bacille et  survenant  au  cours  d’infections  coli-bacillaires 
(entérite,  diarrhée,  cystites,  pyélites)  et  au  cours  d infec- 
tions streptococciques. 

Bien  que  les  agents  infectieux  connus  aient  peu  de  ten- 
dance à déterminer  d’emblée  des  myélites  chroniques,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai,  que  le  processus  infectieux  aigu 
peut  se  transformer  en  un  processus  lent  qui  aboutit  à la 
chronicité. 

Myélites  par  intoxication.  — Je  viens  de  donner  une 
idée  générale  des  myélites  par  infection,  le  chapitre  des 
myélites  dues  à des  substances  toxiques  est  moins  étendu, 
moins  intéressant,  néanmoins  il  comporte  quelques  déve- 
loppements de  détail  qu’on  trouvera  dans  un  autre  \olume, 
au  sujet  des  intoxications  (ergotisme,  pellagre,  etc.). 

§ 10.  POLIOMYÉLITE  INFANTILE  — PARALYSIE  SPINALE 
ATROPHIQUE  DE  L’ENFANCE 


Les  myélites  que  nous  allons  étudier  dans  les  deux  cha- 
pitres suivants  sont  des  poliomyélites,  c’est-à-dire  des  myé- 
lites dans  lesquelles  la  substance  grise  (*oXi6ç,  gris)  est 
surtout  intéressée;  les  unes  sont  plus  fréquentes  chez  le 
tout  jeune  enfant,  les  autres  sont  plus  fréquentes  chez 
l’adulte.  Commençons  par  la  poliomyélite  infantile. 

Description.  - La  paralysie  spinale  infantile  ou  polio- 
myélite infantile  (paralysie  infantile)  se  développe  chez  les 
enfants,  principalement  à l’âge  de  un  à trois  ans;  elle  dé- 
buté par  une  période  aiguë,  fébrile  et  paralytique,  et  se  ter- 
mine par  une  période  chronique,  apyrétique  et  atrophique  . 


1.  Gombault.  Arch.  de  phynol.,  1875,  p.  592. 
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Le  début  est  absolument  insidieux  : tel  enfant  est  pris  de 
fièvre,  forte  ou  légère,  la  fièvre  durant  quelques  heures  ou 
quelques  jours,  tel  autre  a des  convulsions,  tel  autre  enfin 
a des  troubles  gastro-intestinaux  et  l’on  croit  souvent  à une 
simple  indisposition,  sans  que  d’autres  symptômes  puissent 
à ce  moment  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Dans  quel- 
ques cas,  on  observe,  comme  symptôme  initial,  des  dou- 
leurs au  rachis,  au  tronc,  aux  membres,  de  l’hyperesthésie 
ou  de  l’anesthésie1;  l’enfant  se  plaint,  mais  comme  il  ne 
sait  pas  préciser  nettement  le  siège  et  la  nature  de  ses  dou- 
leurs, le  médecin  reste  dans  l’indécision  et  prononce  vague- 
ment le  mot  de  rhumatisme.  Parfois  on  constate  dès  le 
début  des  symptômes  de  rigidité  musculaire,  des  contrac- 
tures, qui  atteignent  surtout  les  muscles  qui  seront  paralysés. 

Peu  de  jours  après  ce  début  obscur  et  insidieux,  et 
même  dès  le  lendemain,  se  déclare  une  paralysie  qui  n’af- 
fecte nullement  la  forme  progressive,  mais  qui  d’emblée, 
ou  du  moins  très  rapidement,  frappe  toutes  les  parties  qui 
doivent  être  atteintes.  Cette  paralysie  est  rarement  généra- 
lisée aux  quatre  membres,  parfois  elle  se  localise  à une 
jambe,  à un  bras,  le  plus  souvent  elle  revêt  la  forme  de 
paraplégie. 

Le  médecin  qui,  la  veille  encore,  considérait  l’enfant 
comme  atteint  d’une  simple  indisposition,  de  simples  dou- 
leurs rhumalismales,  d’un  simple  refroidissement,  le  méde- 
cin trouve  le  lendemain  une  famille  affolée.  « L’enfant,  vous 
dit-on,  est  paralysé;  il  ne  peut  plus  se  tenir  debout,  il  peut 
à peine  remuer  ses  jambes;  il  se  dresse  difficilement  sur 
son  lit  à cause  de  la  paralysie  des  bras  »,  et  en  effet  la 
paralysie  est  flagrante  aux  jambes,  bientôt  elle  touche  quel- 
ques muscles  des  bras;  les  muscles  du  tronc  et  du  cou 
peuvent  être  atteints  et  la  tête  de  l’enfant  s’incline  alors  en 
tous  sens  et  en  différentes  directions.  Dans  un  cas  que  j’ai 


1.  Laborde.  Th.  de  Paris,  1864.  — Roger  et  Damaschino.  Gaz.  de  méd., 
1876.  — Charcot.  Des  amyotropliies  spinales. 

Laurent.  Symptômes  prémonitoires  de  la  par.  spin,  auiuè.  Th  de 
Paris,  1887. 
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observé  avec  Joffroy,  ces  symptômes  furent  même  accom 
pagnés  pendant  quelques  jours  de  troubles  de  la  respiration, 
avec  accès  de  suffocation,  dyspnée  continue  et  paroxystique 
qui  nous  donna  les  plus  vives  inquiétudes.  Évidemment, 
les  noyaux  bulbaires  étaient  en  cause.  Parfois,  1 aflection, 
s’étendant  aux  noyaux  bulbo-protubérantiels,  détermine  et 
laisse  après  elle  une  double  paralysie  des  muscles  moteurs 
oculaires  externes1. 

Les  réflexes  tendineux  sont  diminués,  les  sphincters  sont 
intacts.  L’exploration  électrique  pratiquée  dès  le  début  fait 
connaître  les  résultats  suivants  : augmentation  de  l’excita- 
bilité galvanique  et  signes  de  réaction  de  dégénérescence 
dans  les  muscles  qui  doivent  rester  paralysés;  disparition 
rapide  de  l’excitabilité  galvanique  dans  ces  mêmes  muscles 
La  persistance  de  la  contractilité  faradique  après  une  quin- 
zaine de  jours  de  maladie  est  un  bon  signe  pronostique. 

A la  période  de  paralysie  fait  suite  une  sorte  de  rémission 
lente.  Deux  à six  mois  après  le  début  de  la  maladie,  la 
paralysie  abandonne  successivement  un  certain  nombre  de 
muscles,  et  se  localise  définitivement,  et  de  préférence,  à 
l’extenseur  des  orteils,  aux  péroniers  latéraux  et  au  jambier 
antérieur.  On  l’observe  également  sur  le  triceps  crural,  sur 
le  grand  dentelé,  le  sous-épineux,  le  rhomboïde,  etc.  Quand 
la  paralysie  se  fixe  aux  membres  supérieurs,  ce  qui  est 
beaucoup  plus  rare,  c’est  surtout  le  deltoïde  qui  est  atteint. 

Alors  commence  la  période  d 'atrophie.  — L atrophie,  qui 
peut  apparaître  dès  le  premier  mois,  s’empare  des  muscles 
choisis  par  la  paralysie  et  les  anéantit.  Les  troubles  trophi- 
ques frappent  aussi  le  système  osseux;  certains  os,  fémur 
ou  tibia,  sont  arrêtés  dans  leur  développement  et  restent 
plus  grêles  et  plus  courts  que  ceux  du  côté  sain,  ce  qui 
devient  une  cause  de  claudication.  Entre  l’altération  des  os 
et  l’altération  des  muscles,  il  n’y  a aucun  rapport  : Los  peut 
être  altéré  dans  le  segment  d’un  membre,  sans  que  le  svs- 


1.  Sauvineau.  Paralysies  oculaires  chei  les  enfants  du  premier  âge. 
Recueil  d' ophthalmologie , 1893,  p.  528. 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE.  421 

tême  musculaire  soit  lésé,  et  réciproquement,  comme  si  les 
os  et  les  muscles  avaient  des  centres  trophiques  différents. 
Dans  le  membre  paralysé  et  atrophié,  on  a signalé  un  refroi- 
dissement notable  (Charcot)  et  une  diminution  du  calibre  des 
vaisseaux.  Ces  atrophies  partielles  sont  suivies  de  la  défor- 
mation  des  membres.  La  prédominance  des  muscles  antago- 
nistes restés  sains  détermine  des  attitudes  vicieuses,  telles  que 
le  pied  bot,  surtout  le  varus  équin,  qui  force  le  malade  à mar- 
cher sur  le  bord  externe  du  pied.  Quand  la  lésion  atrophique  a 
été  plus  étendue,  les  jambes  sont  grêles  et  déformées,  les  mal- 
heureux ont  recours  pour  marcher  à différents  artifices  et  se 
traînent  sur  les  ischions  ( cul-de-jatte ).  Aux  membres  supé- 
rieurs on  a observé  la  main  bote  et  au  tronc  la  scoliose.  L’arrêt 
du  développement  des  os  d'un  côté  détermine  la  claudication, 
le  pronostic  de  cette  maladie  n’est  pas  redoutable,  en  ce  sens 
que  la  vie  du  malade  n’est  pas  directement  compromise 
mais  des  infirmités  incurables  en  sont  la  conséquence. 

Diagnostic1.  — Le  très  jeune  âge  des  enfants  explique  les 
difficultés  du  diagnostic,  au  début  de  l’affection  2.  Plusieurs 
maladies  peuvent  en  effet  simuler  la  paralysie  spinale  infan- 
tile. 11  y a une  hémiplégie  cérébrale  infantile  avec  paralysie 
et  atrophie  des  deux  membres  du  même  côté,  mais  la  para- 
lysie, qui  est  flasque  au  cas  de  paralysie  spinale,  est  accom- 
pagnée de  contracture  au  cas  de  paralysie  cérébrale  11  y a 
une  pseudo-paralysie  infantile  d’origine  syphilitique  qui  peut 
atteindre,  comme  la  paralysie  spinale,  un  ou  plusieurs  mcm- 
>ii‘s,  mais  cette  pseudo-paralysie  syphilitique  est  due  à la 
disjonction  de  la  diaphyse  et  de  l’épiphyse  des  os  (Parrot 
Troisier)  ; on  la  reconnaît  aux  vives  douleurs  qu’on  pro- 
voque par  les  mouvements  et  à la  tuméfaction  des  jointures 
accompagnée  ou  non  de  crépitation.  Quant  aux  paralysies 
radiculaires  obstétricales,  qui  sont  dues  à l’application  du 
iorccps,  elles  affectent  une  localisation  spéciale  (Duchenne) 
elles  respectent  une  partie  des  muscles  de  l’avant-bras,  et 

1.  Crasset.  Diagnostic  des  malad.  de  la  moelle,  Paris  18C3. 

Le  cyto-diaynoslic  a donné  des  résultats  variables/ 
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elles  se  localisent  à un  groupe  de  muscles  : deltoïde,  sous- 
épineux,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur  et 
coraco-brachial.  Il  est  bien  rare  que  les  très  jeunes  enfants 
soient  atteints  d'hystérie  avec  atrophie;  néanmoins  on  fera  le 
diagnostic  en  se  rappelant  que,  dans  l’hystérie,  les  réflexes  ten- 
dineux sont  normaux  et  les  réactions  électriques  conservées. 

Étiologie.  — L 'étiologie  de  la  paralysie  infantile  est  des 
plus  obscures,  et  les  différentes  causes  invoquées,  le  froid, 
la  dentition,  etc.,  ne  sont  rien  moins  que  démontrées.  Habi- 
tuellement la  maladie  apparaît  chez  les  enfants  entre  l’âge 
de  un  à trois  ans;  dans  quelques  cas,  elle  a éclaté  à la  suite 
d’états  infectieux  (rougeole,  scarlatine,  etc.).  Tout  fait  sup- 
poser que  la  poliomyélite  infantile  est  le  résultat  d’une 
infection  ; comme  les  maladies  infectieuses,  elle  a un  début 
fébrile  accompagné  de  symptômes  généraux  et  elle  éclate 
parfois  à l’état  épidémique  (Marie).  En  effet,  on  a publié  la 
relation  de  plusieurs  épidémies.  En  1885,  Cordier  a vu  en. 
quelques  mois,  à Sainte-Foy-l’Argentière,  15  cas  de  para- 
lysie infantile  sur  une  population  de  1500  habitants1.  En 
1888,  Medin  a constaté  en  six  mois  44  cas  de  paralysie 
infantile  dans  une  même  contrée.  En  1890,  Leegard  a relaté 
8 cas  de  paralysie  infantile  survenus  dans  une  petite  ville 
de  Norvège  où  la  maladie  était  inconnue  jusqu’alors.  Enfin, 
Pasteur2  a vu  la  paralysie  infantile  frapper  en  trois  semaines 
les  sept  enfants  d’une  même  famille. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  de  la  paralysie 
spinale  de  l’enfance  ressemblent  beaucoup  aux  lésions  de 
l’atrophie  musculaire  progressive,  à cela  près  que  les  unes 
sont  aiguës  et  les  autres  chroniques.  L’atrophie  des  muscles 
est  le  plus  souvent  une  atrophie  simple  avec  ou  sans  sur- 
charge graisseuse. 

Les  foyers  de  myélite  sont  souvent  multiples  : ils  ont  un 
ou  plusieurs  centimètres,  et  même  jusqu  à 8 et  10  centi- 
mètres de  hauteur.  Naturellement  l'aspect  du  foyer  est  bien 

1.  Cordier.  Lyon  médical,  1SS8. 

2.  Pasteur.  Épidémie  familiale  de  paralysie  infantile.  Soc.  clin,  de 
Londres , 1897. 
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différent,  si  l'autopsie  est  faite  en  pleine  période  aiguë, 
après  deux  ou  trois  mois  de  maladie,  ou  vingt  ans  plus  tard, 
le  sujet  ayant  succombé  à toute  autre  maladie.  A l’état  aigu, 
les  foyers  de  poliomyélite  sont  des  foyers  de  ramollissement 
inflammatoire.  C’est  une  myélite  antérieure  systématique , 
qui  paraît  cantonnée,  ou  à peu  près,  aux  cornes  antérieures 
de  la  substance  grise,  sans  qu’il  soit  facile  d’expliquer 
pourquoi  une  lésion  en  apparence  identique  produit  tantôt 
l’atrophie  musculaire  isolée  (atrophie  musculaire  progres- 
sive), tantôt  l’atrophie  musculaire  précédée  de  paralysie  et 
accompagnée  d’atrophie  osseuse  (paralysie  spinale  de  l’en- 
fance). 

La  lésion  des  grandes  cellules  motrices  des  cornes  anté- 
rieures consiste  en  une  atrophie  de  ces  cellules  avec  proli- 
fération du  tissu  conjonctif;  ici  les  cellules  sont  envahies 
en  bloc,  elles  ne  sont  pas  égrenées  une  à une  comme  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive.  Les  fibres  nerveuses  qui 
sillonnent  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  sont 
atteintes.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  épaissis  et  dilatés; 
Marie  pense  même  que  c’est  par  l’intermédiaire  des  arté- 
rioles que  se  produisent  les  foyers  de  poliomyélite  : « Il 
semble  que  ce  soit  l’artère  centrale  de  la  corne  antérieure 
qui  frappe  le  plus  souvent,  sinon  exclusivement,  le  pro- 
cessus1. » Dans  quelques  cas,  les  foyers  ne  siègent  pas 
seulement  dans  la  moelle  (on  en  trouve  dans  le  bulbe  et 
même  dans  le  cerveau);  mais  alors,  suivant  la  localisation 
des  lésions  et  suivant  l’aspect  symptomatique,  l’affection 
aboutit  à l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  à l’idiotie,  à l’épi- 
lepsie. 

Les  racines  antérieures  des  nerfs  sont  altérées,  plus  alté- 
rées même  que  dans  l’atrophie  musculaire  progressive. 
Quand  on  fait  l’examen  de  la  moelle,  non  plus  au  moment 
des  lésions  aiguës,  mais  un  grand  nombre  d’années  après 
la  survie,  le  foyer  de  ramollissement  est  remplacé  par  une 
utrophie  médullaire  correspondante,  atrophie  qui  ne  s’arrête 

1.  Marie.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle, 
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pas  à la  corne  antérieure,  mais  qui  atteint  le  cordon  antéro- 
latéral, le  cordon  postérieur,  et  même  la  corne  grise  posté- 
rieure. Le  loyer  inflammatoire  de  l’état  aigu  est  remplacé 
par  un  tissu  fibrillaire  de  nature  névroglique. 

Cette  paralysie  atrophique  de  l’enfance  a les  plus  grandes 
affinités  avec  l’atrophie  musculaire  progressive,  avec  la 
paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  et  avec  la  paralysie  géné- 
rale spinale  antérieure.  Ce  qui  prouve  l'affinité  de  ces  diffé- 
rentes affections  d’origine  médullaire,  c'est  que  dans  plu- 
sieurs observations  on  voit  que  les  malades  qui  avaient  eu 
dans  leur  enfance  une  paralysie  atrophique,  ont  eu  plus 
tard,  étant  adultes,  l’un  une  paralysie  spinale1,  l’autre  une 
atrophie  musculaire  progressive2 * 4,  un  troisième  les  trois 
maladies,  un  quatrième  une  paralysie  générale  spinale  anté- 
rieure®. D’autres  observations  analogues  ont  été  publiées  *. 

Traitement.  — Dès  que  la  période  de  régression  com- 
mence, mais  pas  avant,  il  est  nécessaire  de  faire  usage  des 
courants  à intermittences  éloignées;  c’est  le  traitement  le 
plus  rationnel  et  le  plus  utile.  Ce  traitement  doit  être  fait 
avec  douceur,  avec  méthode,  il  doit  être  continué  très  long- 
temps, avec  patience,  avec  persévérance,  associé  au  massage, 
aux  bains  salés,  à la  cure  de  Salies  et  l’on  en  obtient  parfois 
de  très  bons  résultats. 

§ 11.  POLIOMYÉLITES  DE  L'ADULTE  — PARALYSIES  SPINALES 
AIGUËS  DE  L'ADULTE 


Les  poliomyélites  aiguës  de  l’adulte,  c’est-à-dire  les  myé- 
lites qui  ont  une  tendance  à se  cantonner  à la  région  des 
cornes  grises  antérieures  (noXt6;,  gris),  ne  forment  pas  une 
entité  morbide  aussi  bien  définie  que  la  poliomyé- 
lite infantile.  Certains  auteurs  ne  les  admettent  presque 

1.  CaiTieu.  Th.  de  Montpellier,  1875. 

2.  Raymond.  Soc.  de  biol.,  1875. 

5.  Landou/y  et  Dejerinc.  Rev.  de  méd. , août  1882. 

4.  Iinllet  cl  Outil.  Rev.  de  méd.,  janvier  1884. 
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qu’à  regret  et  se  demandent  si  bon  nombre  d’observations 
publiées  sous  la  rubrique  de  paralysies  spinales  de  l’adulte 
ne  sont  pas  autre  chose  que  des  polynévrites.  Je  pense,  en 
effet,  que  la  polynévrite  doit  réclamer  sa  part  dans  quelques 
cas  considérés  autrefois  comme  des  cas  de  paralysies  spi- 
nales; je  pense  également  qu’il  est  parfois  difficile  de  classer 
ces  paralysies  spinales  de  l’adulte,  la  maladie  étant  souvent 
curable  et  les  autopsies  faisant  alors  défaut;  mais  il  n’en 
est  pas  moins  vrai  que  les  paralysies  spinales  de  l’adulte,  les 
poliomyélites,  reposent  sur  un  ensemble  de  faits  anatomo- 
pathologiques et  cliniques  qui  assurent  leur  autonomie. 

Cette  autonomie  est  réclamée  avec  raison  par  Grasset1, 
qui  cite  en  sa  faveur,  outre  les  travaux  déjà  anciens,  des 
travaux  beaucoup  plus  récents,  ceux  de  Franz  Muller  en 
1880,  les  recherches  de  Blocq  et  de  Marinesco2  et  les  publi- 
cations de  Blocq  rapportant  deux  autopsies  inattaquables, 
celles  de  Schultze  et  de  Rissler.  Blocq  est  du  reste  absolu- 
ment affirmatif  dans  ses  conclusions  : « Il  est  permis,  dit- 
il,  à l’exemple  tout  récent  de  Raymond  eL  de  Marie,  selon 
l’enseignement  de  Charcot,  en  se  fondant  au  surplus  sur 
des  observations  démonstratives,  d’admettre  l’existence 
d’une  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte,  semblable  clini- 
quement et  anatomiquement  à la  paralysie  infantile3.  » 

Je  vais  donc  décrire  la  poliomyélite  aiguë  de  l’adulte  avec 
ses  variétés. 

A.  PARALYSIE  SPINALE  AIGUE  DE  L’ADULTE 

La  poliomyélite  infantile  décrite  au  chapitre  précédent 
peut,  à quelques  particularités  près,  se  développer  chez 
l’adulte;  on  lui  donne  alors  le  nom  de  paralysie  spinale 
aiguë  de  l’adulte. 

C’est  Duchenne  qui,  le  premier,  l’a  décrite  : « J’ai  cru 
longtemps,  dit-il,  que  la  symptomatologie  de  la  paralysie 

1.  Grasset.  Leçons  de  clin,  méd.,  1896,  p.  S51. 

2.  Rloçq  et  Marinesco.  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1890. 

3.  Blocq.  Manuel  de  médecine. 
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atrophique  de  l’enfance  ne  se  rencontrait  pas  chez  l’adulte; 
mais,  ayant  observé  quelquefois  chez  celui-ci  celte  même 
symptomatologie,  j’en  ai  conclu  naturellement  que  la  para- 
lysie devait  être  produite  par  la  même  lésion  anatomique. 
Cette  considération  m’a  donc  engagé  à la  désigner  sous  le 
nom  de  : paralysie  spinale  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  ou 
par  atrophié  des  cellules  antérieures.  » 

La  maladie  débute  par  quelques  symptômes  généraux, 
fièvre,  douleurs  diffuses  aux  extrémités,  rigidité  ou  contrac- 
tures musculaires,  troubles  gastro-intestinaux,  puis  apparaît 
une  paralysie  rapide  et  plus  ou  moins  étendue.  Après  quel- 
ques jours,  l’atrophie  s’empare  de  quelques  muscles  et  s’y 
localise  pendant  que  la  paralysie  disparait.  Les  sphincters 
de  la  vessie  et  du  rectum  sont  intacts.  Les  réflexes  tendi- 
neux sont  diminués  ou  abolis.  Les  troubles  de  sensibilité 
sont  ici  plus  appréciables  que  dans  la  paralysie  infantile  ; 
ils  sont  dus  à des  lésions  des  cornes  grises  postérieures  et 
des  commissures  accompagnant  la  lésion  essentielle  des 
cornes  grises  antérieures. 

Les  réactions  électriques,  perte  de  réaction  faradique 
des  muscles,  s’observent  ici  comme  chez  l’enfant.  Une 
seule  chose  distingue  la  maladie  de  l’adulte  de  celle 
de  l’enfant,  c’est  que  les  déformations  sont  moins  fré- 
quentes et  moins  marquées  chez  l’adulte,  la  crois- 
sance étant  achevée  chez  lui  quand  il  est  envahi  par  la 
maladie. 

Le  diagnostic  avec  la  maladie  de  Landry  (paralysie  ascen- 
dante aiguë)  est  d’autant  plus  délicat  que  cette  affection  porte 
surtout  d’ordinaire  sur  les  cornes  antérieures;  mais  la  para- 
lysie spinale  aiguë  a une  marche  beaucoup  plus  lente,  et 
l’atrophie  suit  de  près  la  paralysie,  en  se  limitant  à quel- 
ques muscles. 

B.  PARALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  ANTÉRIEURE 

Sous  cette  dénomination  de  paralysie  générale  spinale 
antérieure,  Duchenne  a décrit  une  espèce  morbide  distincte 
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qui  se  présente  avec  les  caractères  suivants  : un  individu, 
sans  cause  appréciable,  est  pris  de  paralysie  qui  débute  par 
les  membres  inférieurs  et  se  généralise  à tous  les  muscles 
du  corps,  ceux  de  la  face  exceptés;  la  paralysie  est  flasque, 
sans  contracture,  les  sphincters  fonctionnent  normalement, 
la  sensibilité  est  intacte,  les  réflexes  tendineux  sont  abolis 
et  l'application  de  courants  faradiques  reste  à peu  près 
sans  effet.  Les  atrophies  musculaires  apparaissent  dans 
le  cours  de  la  paralysie;  elles  sont  très  accentuées  et  s’em- 
parent également  de  tous  les  muscles  paralysés  sans  distinc- 
tion ; si  bien  que  le  malade,  absolument  impotent,  est  con- 
finé au  lit  et  incapable  de  faire  aucun  mouvement.  Puis, 
après  quelques  semaines,  les  mouvements  reparaissent 
graduellement  et,  à son  tour,  l’atrophie  diminue.  Cette 
maladie  est  habituellement  lente  dans  son  évolution,  voilà 
pourquoi  Duchenne  l’avait  nommée  subaiguë.  La  caracté- 
ristique de  cette  affection,  c’est  qu’elle  se  termine  par  la 
guérison,  la  paralysie  et  les  atrophies  disparaissent  complè- 
tement sans  laisser  trace  de  leur  passage. 

La  lésion  anatomique  siège  dans  les  cellules  motrices  de 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  ; elle  y reste  confinée,  mais 
cette  myélopathie  est  d’une  nature  spéciale,  elle  n’aboutit 
pas  à des  lésions  irrémédiables  comme  les  myélopathies  de 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  et  de  la  paralysie  spi- 
nale de  l’adulte;  elle  guérit  ainsi  que  les  atrophies  muscu- 
laires et  les  paralysies  qu’elle  engendre.  Landouzy  et  Deje- 
rine,  dans  une  remarquable  publication1,  ont  rapporté 
plusieurs  observations  concernant  ces  paralysies  spinales; 
l’une  de  ces  observations  a été  suivie  d’autopsie,  le  malade 
ayant  succombé  à une  tuberculose  miliaire.  Voici  le  résumé 
de  ces  observations. 

Observation  1.  — Un  homme  de  55  ans  est  pris  d’uné  pa- 
ralysie et  atrophie  extrêmement  prononcées  et  généralisées 
a tous  les  muscles  du  corps,  ceux  de  la  face  exceptés. 
Voici  les  principaux  traits  de  cette  observation  : Évolution 


1.  Landouzy  st  Dejerine.  Rev.  de  mèd.,  août  el  décembre  1S82. 
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rapide  de  la  paralysie  et  des  atrophies  musculaires.  Défor- 
mation ancienne  de  la  jambe  gauche,  reliquat  de  paralysie 
infantile.  Abolition  des  réflexes  tendineux  dans  tous  les 
muscles  malades.  Réaction  dégénérative  des  muscles.  Exa- 
gération marquée  de  la  contractilité  idio-musculaire.  Inté- 
grité de  la  sensibilité  générale  et  spéciale.  Intégrité  des 
sphincters,  guérison  complète  de  la  maladie,  des  paralysies 
et  des  atrophies  musculaires  après  une  durée  de  dix  mois. 
Le  malade  succombe  à une  tuberculose  miliaire.  A l’autopsie, 
la  moelle  présente  les  lésions  suivantes  : ancien  foyer  de 
paralysie  infantile  dans  le  rendement  lombaire  du  côté 
gauche.  Altérations  légères  et  de  date  probablement  récente 
de  la  substance  grise  antérieure  dans  le  reste  de  la  moelle. 
Intégrité  des  racines  antérieures  et  postérieures;  intégrité 
des  nerfs  périphériques  intra-musculaires. 

Observation  II.  — Une  femme  de  50  ans  est  prise  de  pa- 
ralysie et  cl’atrophie  de  tous  les  muscles  du  corps,  la  mala- 
die ayant  débuté  par  une  paralysie  temporaire  du  facial 
gauche.  Abolition  du  rédexe  patellaire,  altération  de  la 
contractilité  faradique.  Intégrité  de  la  sensibilité,  intégrité 
des  sphincters  et  de  la  nutrition  de  la  peau.  Les  paralysies 
et  l’atrophie,  à évolution  rapide,  aboutissent  à la  guérison 
après  sept  mois  de  maladie.  Guérison  complète  et  définitive 
depuis  quatre  ans. 

Discussion.  — Diagnostic.  — 11  est  donc  bien  avéré 
qu’on  peut  voir  se  développer,  chez  l’adulte,  des  paralysies 
spinales  à marche  aiguë  ou  subaiguë,  déterminant  des 
paralysies  musculaires  avec  atrophies  plus  ou  moins  géné- 
ralisées, n’entraînant  pas  la  mort  du  sujet,  guérissant 
complètement  dans  quelques  cas,  et  laissant  parfois  des 
stigmates  indélébiles  d’atrophie  musculaire.  Ces  myélites 
ont  une  tendance  à se  cantonner  au  territoire  gris  antérieur 
de  la  moelle,  ce  sont  des  poliomyélites.  Bien  que  leur  ori- 
gine infectieuse  ne  soit  pas  nettement  démontrée,  on  peut 
presque  l’affirmer  et  la  systématisation  des  lésions  médul- 
laires tient  certainement  à l 'action  élective  de  la  toxi-infec- 
lion  sur  la  substance  grise  antérieure  (Marie). 
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Le  diagnostic  entre  la  paralysie  spinale  aiguë  et  la  polyné- 
vrite présente  de  très  réelles  difficultés.  La  confusion  entre  la 
polynévrite  et  la  poliomyélite  aiguë  a été  souvent  commise;  je 
dirai  même  que  dans  bien  des  cas  elle  est  presque  inévita- 
ble, au  début  du  moins,  car  les  deux  maladies,  polynévrite 
et  poliomyélite  aiguë,  peuvent  ne  différer  dans  leur  expres- 
sion que  par  des  nuances.  En  thèse  générale,  il  n’en  est 
pas  ainsi.  Un  observateur  familiarisé  avec  la  neuropatholo- 
gie trouvera  des  éléments  suffisants  pour  faire,  avec  des 
chances  de  quasi-certitude,  le  diagnostic  différentiel  de  la 
polynévrite  et  de  la  poliomyélite  antérieure,  et  je  ne  peux 
mieux  faire  que  de  prendre  pour  guide  dans  cette  étude  les 
remarquables  leçons  faites  par  mon  collègue  Raymond,  à 
la  Salpétrière1. 

Le  mode  de  début  et  l'évolution  de  la  maladie  offrent 
quelques  caractères  dislinclifs  : dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure aiguë,  la  paralysie  motrice  débute  par  la  racine  des 
membres;  elle  est  loin  d’ètre  toujours  symétrique,  elle  peut 
se  limiter  à un  seul  membre  (monoplégie)  ou  à un  segment 
unique;  de  plus,  elle  atteint  son  apogée  en  très  peu  de 
temps,  en  quelques  jours.  Dès  lors,  elle  cesse  de  gagner  en 
étendue  ; elle  ne  peut  plus  que  rétrocéder.  A cette  première 
phase,  les  muscles  atteints  sont  simplement  frappés  de 
paralysie:  ils  ne  sont  pas  encore  atrophiés  ; toutefois  dès 
cette  phase  paralytique,  l’exploration  électrique  permet  de 
prévoir  quels  sont,  parmi  les  muscles  paralysés,  ceux  qui 
s atrophieront  plus  tard.  Seront  envahis  ultérieurement  par 
1 atrophie  les  muscles  qui,  dès  les  premiers  jours,  ont  perdu 
leur  excitabilité  faradique,  ceux  qui  ne  répondent  plus  aux 
excitations  pratiquées  avec  le  courant  induit.  En  outre,  la 
diminution  de  l’excitabilité  faradique  est  proportionnelle  au 
degré  de  la  paralysie. 

Au  cas  de  polynévrite,  le  début  est  beaucoup  moins 
brusque;  l’évolution  des  accidents  est  elle-même  plus  lente. 

1.  F.  Raymond.  Polynévrite  tuberculeuse  et  polynévrite  alcoolique 
Leçon  faite  à la  Salpêtrière.  1”  semestre  1896.  Polynévrite  alcooliaue 
modalités  Cliniques  (ibid,)>  * 
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La  paralysie  marche  de  la  périphérie  vers  le  centre,  c’est-à- 
dire  des  extrémités  des  membres  vers  leurs  racines;  elle 
présente  habituellement  son  maximum  d’intensité  aux 
extrémités  (pieds,  mains);  aussi  les  mains  et  les  pieds  sont- 
ils  ballants.  La  polynévrite  est  annoncée  par  des  phéno- 
mènes de  paresthésie,  engourdissements  et  fourmillements, 
qui  ont  pour  siège  habituel  les  orteils  et  les  doigts;  souvent 
aussi  elle  est  annoncée  par  des  tiraillements  douloureux 
qui  peuvent  atteindre  dans  les  membres  une  extrême 
violence.  A cette  première  phase,  la  polynévrite  peut 
s’étendre  au  domaine  d’innervation  des  nerfs  crâniens;  elle 
peut  ainsi  donner  lieu  à des  manifestations  inquiétantes  : 
paralysie  du  nerf  phrénique  (accès  d’étouffement,  mort  par 
arrêt  du  diaphragme),  paralysie  du  nerf  vague  (tachycardie, 
mort  par  paralysie  cardiaque).  Dans  une  seconde  phase  de 
ces  deux  maladies,  le  symptôme  dominant  est  représenté 
par  l 'atrophie  musculaire,  atrophie  qui  se  comporte  diffé- 
remment suivant  qu’elle  dépend  d’une  poliomyélite  anté- 
rieure ou  d’une  polynévrite. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  l’atrophie  frappe 
en  masse  les  muscles  qui  avaient  perdu  leur  excitabilité 
faradique,  et  elle  respecte  les  muscles  voisins,  paralysés  ou 
non.  Là  où  elle  sévit,  elle  est  proportionnelle  au  degré  de 
la  paralysie.  Elle  est  irrémédiable,  et  elle  entraîne  une  sorte 
de  momification  des  parties  atrophiées.  A une  période 
avancée,  les  segments  de  membres  atrophiés  présentent 
une  teinte  cyanotique,  livide,  et  un  abaissement  de  la  tem- 
pérature locale. 

Dans  la  polynévrite,  l’atrophie  accompagne  presque  tou- 
jours la  paralysie  motrice;  mais  elle  est  habituellement  plus 
tardive.  Jamais  elle  ne  frappe  en  masse  un  groupe  de 
muscles  à l’exclusion  des  muscles  voisins.  Toujours  elle 
affecte  un  caractère  de  diffusion  qui  tranche  avec  le  mode 
de  distribution  de  l’atrophie  au  cas  de  poliomyélite.  Elle 
envahit  des  muscles  qui  avaient  conservé  leur  excitabilité 
faradique  au  début  de  la  première  phase  Enfin  elle  est 
curable  et  radicalement  curable  à l’instar  de  la  paralysie. 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 


431 


D’autres  caractères  différentiels  sont  à relever.  Ainsi,  dans 
la  poliomyélite,  l’abolition  des  réflexes  tendineux  est  con- 
stante aux  membres  paralysés  et  atrophiés;  il  n’y  a jamais 
exagération  des  réflexes  cutanés.  Dans  les  cas  de  poly- 
névrite, les  réflexes  tendineux  peuvent  être  conservés  et  les 
réflexes  cutanés  peuvent  être  exagérés. 

Dans  la  poliomyélite,  les  troubles  de  sensibilité  jouent 
un  rôle  très  effacé.  Dans  la  polynévrite,  indépendamment 
des  phénomènes  de  paresthésie  du  début,  on  note  des  dou- 
leurs diffuses,  souvent  de  la  myosalgie  ; la  compression  des 
troncs  nerveux  et  des  muscles  est  toujours  douloureuse.  Ce 
dernier  signe  a une  grande  valeur  diagnostique.  On  en  peut 
dire  autant  de  l’hyperesthésie  cutanée,  de  l’anesthésie,  du 
ralentissement  de  la  transmission  sensitive,  qui  sont  loin 
d’être  constants.  On  peut  constater  également  de  l’abaisse- 
ment de  la  température  locale  dans  les  partits  paralysées; 
des  éruptions  vésiculeuses  (zona),  bulleuses,  eczémateuses; 
la  chute  des  poils,  ou  leur  hypertrophie;  la  déformation  ou 
la  chute  des  ongles,  mais  surtout  de  l’œdème  sous-cutané, 
périarticulaire,  qui,  associé  aux  douleurs,  peut  faire  croire 
à une  poussée  de  rhumatisme  articulaire. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure,  les  troubles  de  l’innerva- 
tion encéphalique  (paralysies  des  nerfs  crâniens)  sont  tout  à 
fait  exceptionnels;  l’absence  de  troubles  psychiques  est  de 
règle.  Dans  la  polynévrite,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens 
sont  relativement  fréquentes;  on  en  peut  dire  autant  des 
troubles  intellectuels  qui,  dans  quelques  circonstances, 
revêtent  le  triple  caractère  de  l’amnésie,  de  l’affaiblissement 
intellectuel,  des  manifestations  délirantes  (psychose  poly- 
ncvritique  de  Korsakoff). 

Enfin  la  poliomyélite  aiguë  n’est  pas  sujette  à rechute, 
mais  elle  laisse  toujours  des  traces  irréparables.  La  poly- 
névrite, affection  radicalement  curable,  est  sujette  aux 
récidives. 

Tels  sont  les  caractères  distinctifs  de  la  poliomyélite 
aiguë  et  de  la  polynévrite,  bien  analysés  par  Raymond.  Je 
viens  d’en  vérifier  la  valeur  et  l’exactitude,  chez  un  malade 
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atteint  de  polynévrite  que  nous  avons  vu  avec  Raymond 
Voici  1 observation  de  ce  malade. 

M.  X....  officier  de  cavalerie,  est  un  homme  vigoureux 
dans  le  passe  duquel  on  ne  relève  en  fait  d’antécédents 
morbides  qu  une  arthrite  traumatique  du  genou  droit,  avec 
atrophie  musculaire  du  quadriceps  fémoral  ; arthrite  et 
atrophie  ont  d’ailleurs  guéri  entièrement.  Au  mois  de  mars 
de  cette  année,  aux  manœuvres  militaires,  M.  X...a  été  pris 
de  frissons  violents,  de  fièvre  et  de  courbature.  Le  médecin 
a constaté  une  sorte  d’état  grippal  infectieux  avec  fièvre 
elevee  (40°).  Quatre  jours  après,  le  malade  s’est  aperçu 
d une  faiblesse  des  membres  inférieurs;  vingt-quatre  heures 
plus  tard,  cette  faiblesse  envahissait  les  membres  supé- 
rieurs. En  même  temps  ont  apparu  des  douleurs  à la  région 
lombaire.  Rien  d anormal  du  côté  des  sphincters. 

Peu  à peu  l'état  fébrile  s’est  dissipé,  l’appétit  est  revenu 
et  le  malade,  quoique  presque  complètement  paralysé,  a été 
ramené  à Paris.  Lors  de  notre  première  visite,  l’état  général 
du  malade  était  bon  ; nous  avons  constaté  une  paralysie 
totale  des  quatre  membres;  aucun  mouvement  n’était  pos- 
sible ; c est  à peine  si  le  bras  droit,  par  une  sorte  de  mou- 
vement de  reptation,  pouvait  être  écarté  du  tronc.  La  para- 
lysie était  limitée  aux  membres.  A cette  période,  l’atrophie 
musculaire  était  à peine  ébauchée.  Par  contre,  la  pression 
au  niveau  des  points  d’émergence  des  nerfs  déterminait  des 
douleurs.  Pas  de  souffrances  spontanées;  pas  d’hvper- 
eslhésie,  pas  d’anesthésie  de  la  peau.  En  étendant  et  en 
relevant  lortement.  les  jambes,  on  provoquait  de  vives  dou- 
leurs le  long  des  sciatiques.  On  constatait  la  réaction  de 
dégénérescence  de  la  plupart  des  muscles.  Les  réflexes 
étaient  complètement  abolis.  Les  fonctions  des  sphincters 
étaient  normales. 

Malgré  un  traitement  approprié,  le  malade  a été  pendant 
plusieurs  mois  dans  l’impossibilité  d’exécuter  le  moindre 
mouvement;  l’atrophie  musculaire  était  extrêmement  pro- 
noncée. Peu  à peu,  l’amélioration  est  survenue  ; moins  de 
douleurs,  moins  de  réaction  de  dégénérescence.  Un  traite- 
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ment  tonique  et  stimulant  (strychnine,  phosphate  de,  chaux, 
arsenic,  etc...)  a été  associé  avec  prudence  à l’électrisation 
et  au  massage.  Aujourd’hui,  après  six  mois  de  maladie,  la 
guérison  peut  être  affirmée,  mais  elle  surviendra  lentement. 

La  discussion  que  je  viens  d’entreprendre  prouve  que, 
dans  bien  des  circonstances,  on  peut  arriver  à préciser  le 
diagnostic  entre  la  poliomyélite  aiguë  et  la  polynévrite  ; 
mais  il  ne  faudrait  pas  établir  une  scission  trop  absolue 
entre  ces  différentes  localisations  nerveuses  des  maladies 
infectieuses.  Que,  dans  certains  cas,  la  localisation  toxi- 
infectieuse  se  fasse  exclusivement  sur  les  nerfs  ou  sur  la 
moelle,  fort  bien  ; mais  il  faut  compter  avec  les  cas  où  le 
processus  infectieux  frappe  successivement  ou  simultané- 
ment la  moelle  et  le  système  nerveux  périphérique;  alors 
la  poliomyélite  est  associée  à la  polynévrite  et  leurs  sym- 
ptômes se  confondent.  Cette  association  de  la  polynévrite  et 
de  la  poliomyélite  a été  signalée  dans  un  certain  nombre 
d’observations,  par  Grasset1,  par  Lépine2,  par  Mossé  et 
Dastarac3;  par  Mossé4  dans  une  intéressante  étude  sur  les 
paralysies  grippales. 

§ 12.  MYÉLITES  DIFFUSES  AIGUËS 


Les  myélites  que  j’ai  étudiées  jusqu’ici  ont,  sauf  la  sclé- 
rose en  plaques,  une  tendance  à se  cantonner  à un  système 
de  fibres  ou  de  cellules  (cordons  postérieurs,  cornes  anté- 
rieures), et  leurs  symptômes  respectifs  (ataxie  locomotrice, 
atrophie  musculaire  progressive,  paralysie  atrophique  de 
l’enfance,  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte)  se  prêtent  à 
des  types  cliniques  à peu  près  constants.  11  n’en  est  pas 


1.  Grasset.  Rapport  sur  les  myélites  infectieuses.  Congrès  de  Bordeaux 
1895,  p.  1. 

2.  Lépine  in  thèse  de  Bonnet.  Lyon,  1893.  Observation  IX. 

3.  Mossé  et  Dastarac.  Contribution  à l’étude  du  Béribéri.  Revue  de  méd. 
10  décembre  1893. 

4.  Mossé.  Myélite  et  polynévrite  grippale.  Congrès  de  Bordeaux,  1895. 
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ainsi  des  myélites  diffuses  : celles-ci  frappent  indistincte- 
ment les  différentes  parties  d’un  segment  médullaire,  sub- 
stance grise  ou  cordons  blancs,  avec  participation  con- 
stante des  méninges;  elles  envahissent  la  moelle  dans  ses 
diverses  régions  et  offrent,  par  conséquent,  une  symptoma- 
tologie fort  mobile. 

Anatomie  pathologique*.  — La  myélite  aiguë,  diffuse 
et  interstitielle  forme  des  foyers  de  dimension  variable 
(myélite  en  foyer)  ; elle  s’étend  parfois  à toute  une  région 
de  la  moelle  ; quand  elle  est  superficielle,  la  participation 
des  méninges  est  constante  (méningo-encéphalite)  ; dans 
quelques  cas  elle  se  localise  à la  substance  grise  de  la 
moelle  (myélite  centrale).  A l’autopsie,  on  trouve  des  altéra- 
tions variables  suivant  l’ancienneté  et  l 'acuité  du  processus 
morbide;  habituellement  la  moelle  est  ramollie;  dans  quel- 
ques cas,  elle  est  fluctuante  et  réduite  en  une  bouillie  de 
consistance  et  de  couleur  variables.  Mais  il  arrive  souvent 
que  la  lésion  est  beaucoup  moins  avancée,  et  même  si  peu 
apparente,  qu’elle  ne  peut  être  reconnue  qu’à  l’examen 
histologique. 

A sa  première  période,  la  myélite  est  caractérisée  par  la 
congestion,  par  le  gonflement  de  la  partie  envahie,  et  par 
l’exsudation  séro-fibrineuse  de  la  trame  interstitielle.  Les 
vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  de  sang,  les  gaines  lym- 
phatiques sont  encombrées  d’hématies  et  de  leucocytes 
sortis  par  diapédèse  ; le  cylindre-axe  du  tube  nerveux  est 
très  tuméfié;  la  cellule  nerveuse  est  augmentée  de  volume4, 
et  le  tissu  conjonctif  est  en  voie  de  prolifération. 

A une  seconde  période,  on  trouve  d’abondants  éléments 
embryonnaires  formés  par  la  névroglie,  et,  dès  le  deuxième 
ou  troisième  jour,  la  partie  enflammée  se  ramollit.  C’est 
d’abord  un  ramollissement  rouge  qui,  plus  tard,  deviendra 
jaune  ou  blanc  par  les  transformations  des  matières  colo- 
rantes du  sang  et  par  l’addition  d’éléments  nouveaux.  Dans 

1.  Hnyem.  Deux  cas  de  myél.  aig.,  ccntr.  et  ditruse.  Arch.  de pliys.,  187t. 

2.  Charcot.  Tuméfaction  des  cellules  et  des  cylindres  dans  certains  cas 
de  myélite.  Arch.  physiol.,  1873. 
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ce  loyer  de  ramollissement  se  forment  des  corps  granulo- 
graisseux.  Ces  corps  granulo-graisseux,  dont  se  chargent  les 
leucocytes,  proviennent  en  partie  de  la  myéline  des  tubes 
nerveux.  Les  hétnorrliagies  ( hématomyélite ) ne  sont  pas  rares 
dans  ces  foyers  de  ramollissement,  ce  sont  des  hémor- 
rhagies secondaires,  car  les  hémorrhagies  primitives  de  la 
moelle  sont  tout  à fait  exceptionnelles1. 

A une  troisième  période  correspondent  le  ramollissement 
jaune,  le  ramollissement  blanc  et  les  différentes  termi- 
naisons du  processus  anatomique,  le  passage  de  la  myélite 
à l’état  chronique,  la  cicatrisation  du  foyer  ou  l’extension 
progressive  de  la  lésion. 

Symptômes.  — La  myélite  aiguë  est  caractérisée  par  des 
troubles  de  motilité,  de  sensibilité  et  de  nutrition  diverse- 
ment répartis.  Choisissons,  comme  type  de  cette  descrip- 
tion, le  cas  le  plus  fréquent,  la  myélité  de  la  région  dorso- 
lombaire.  Des  frissons  et  la  fièvre  ouvrent  la  scène,  le 
malade  se  plaint  de  douleurs,  de  fourmillements,  de 
crampes  dans  les  jambes;  il  accuse  des  douleurs  en  cein- 
ture, et  l’exploration  du  rachis,  faite  avec  la  main  ou  avec 
une  éponge  imbibée  d’eau  chaude,  est  souvent  douloureuse 
à la  région  dorso-lombaire.  La  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs, accompagnée  ou  non  de  contractures,  apparaît 
aussitôt,  et  elle  augmente  au  point  que  la  marche  devient 
difficile  et  bientôt  impossible  ( paraplégie ).  Dans  quelques 
cas,  la  perte  des  mouvements  aux  membres  inférieurs  est 
absolue.  Les  mouvements  réflexes  sont  accrus  dès  la  période 
initiale,  et  disparaissent  plus  lard;  la  contractilité  électro- 
musculaire  suit  les  mêmes  alternatives  que  les  mouvements 
réflexes.  La  sensibilité  est  compromise  ou  perdue  dans 
toutes  les  parties  sous-jacentes  à la  lésion,  et  cette  anes- 
thésie est  parfois  douloureuse. 

L incontinence  cl'urine  (paralysie  du  sphincter  de  la  vessie) 
est  généralement  précédée  de  rétention  (paralysie  du  corps 

1-  Hayem.  Ücs  licmorrhag.  inlra-rackid.  Paris,  1872.  Th  d’agré- 
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de  la  vessie);  l’urine  devient  rapidement  ammoniacale,  san- 
guinolente, purulente.  On  observe  aussi  la  rétention  et 
1 incontinence  des  matières  fécales. 

Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont  nombreux  et 
précoces  ; des  eschares  apparaissent  aux  bourses,  aux  mal- 
léoles, à la  région  sacrée;  cette  eschare  de  la  région  sacrée 
(decubitus  acutus ) gagne  vile  en  profondeur  et  en  étendue. 
A la  même  période  appartiennent  l 'œdème  des  membres 
inférieurs,  l’accroissement  passager  de  la  température,  et 
plus  tard  un  abaissement  parfois  considérable  de  la  tempé- 
rature dans  les  mêmes  régions.  On  a signalé  des  sueurs 
abondantes  des  parties  supérieures  du  corps  (Mannkoff). 

La  myélite  dorso-lombaire  peut  tuer  en  quelques  jours 
( myélite  apoplecliforme);  la  mort  survient  assez  souvent  de 
la  deuxième  à la  quatrième  semaine.  Quand  l’issue  doit  être 
fatale,  les  troubles  respiratoires  apparaissent,  et  le  malade, 
plongé  dans  le  marasme  et  dans  le  coma,  est  généralement 
enlevé  par  l’asphyxie.  La  myélite  aiguë  guérit  rarement; 
j’ai  cependant  constaté  dans  mon  service  un  cas  de 
guérison  complète  chez  un  malade  atteint  d’une  myélite 
aiguë  non  syphilitique.  Elle  passe  quelquefois  à l’état  chro- 
nique. 

Variétés.  — La  myélite  aiguë  de  la  région  dorso-lom- 
baire, celle  que  je  viens  de  décrire,  est  la  plus  commune, 
mais  la  myélite  peut  siéger  en  d’autres  points  de  la  moelle. 
Quand  elle  occupe  la  région  cilio-s finale,  qui  s’étend  de  la 
5°  vertèbre  cervicale  à la  6'  dorsale,  on  observe  aux  mem- 
bres supérieurs  des  troubles  de  sensibilité  et  de  motilité 
analogues  à ceux  des  membres  inférieurs,  et  le  sujet  éprouve 
souvent  des  douleurs  gastriques  et  des  vomissements  qui 
rappellent  les  crises  gastriques  de  l’ataxie.  Parfois  les  pu- 
pilles sont  dilatées  et  les  globes  oculaires  sont  saillants, 
mais  ces  symptômes  d’excitation  sont  passagers,  et  le  rétré- 
cissement de  la  pupille  succède  à sa  dilatation. 

La  myélite  de  la  région  cervicale  se  traduit  par  des 
symptômes  spéciaux  : douleurs  à la  nuque,  contractures 
dans  les  muscles  du  cou,  trisinus,  paralysie  des  quatre 
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membres  ou  des  bras  seulement1,  douleurs  et  oedème  des 
membres  supérieurs,  dysphagie,  ralentissement  et  accéléra- 
tion du  pouls,  accidents  syncopaux  et  apoplectiformes, 
hoquet,  troubles  dyspnéiques,  accès  de  suffocation. 

La  névrite  optique  se  voit  dans  le  cours  des  myélites 
aiguës.  Elle  est  habituellement  bilatérale  et  elle  précède  ou 
accompagne  le  début  de  la  myélite.  Elle  peut  affecter  le 
type  rétro-bulbaire,  c’est-à-dire  qu’elle  donne  lieu  à un  sco- 
tome  central  avec  peu  ou  pas  de  signes  ophthalmosco- 
piques. La  guérison  en  est  possible. 

La  myélite  aiguë  ne  reste  pas  toujours  confinée  à la 
région  primitivement  envahie,  elle  peut  débuter  par  la 
région  dorso-lombaire,  devenir  envahissante  et  remonter 
jusqu’à  la  région  cervicale.  Ce  qu’on  nommait  paralysie 
ascendante  aiguë  (Landry)  n’est  probablement  qu’une  myé- 
lite ascendante ; je  dis  probablement,  car  à côté  de  cas  où 
les  lésions  étaient  indiscutables,  il  en  est  d’autres  où  l’exa- 
men histologique  n’a  permis  de  rien  découvrir  (Vulpian2), 
il  y a même  des  cas  qui  ne  sont  que  des  polynévrites 3. 
A\ i d a 1 et  Le  Sourd4  ont  signalé  un  cas  de  paralysie  ascen- 
dante aiguë,  caractérisée,  au  point  de  vue  histologique,  par 
une  radiculi te  localisée  exclusivement  aux  racines  anté- 
rieures, sans  altération  méningée,  et  sans  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  La  maladie  de  Landry  peut  être 
très  rapide,  ou  lente,  elle  est  apyrétique  et  elle  présente, 
comme  superposés,  de  la  région  lombaire  à la  région  cer- 
vicale, les  symptômes  que  nous  venons  d’étudier  dans  les 
myélites  des  diverses  régions. 


1.  Pour  expliquer  la  paralysie  des  membres  supérieurs  avant  celle  des 
membres  inférieurs,  Brown-Séquard  admet  que  les  tractus  moteurs  des 
membres  supérieurs  sont  placés  plus  superficiellement  que  les  tractus 
moteurs  des  membres  inférieurs.  Mais  pourquoi  ne  pas  admettre,  dit 

''  °Peau>  Rue  'a  •(  sion  détruit  d’abord  les  noyaux  gris  des  membres 
supérieurs,  avant  d’atteindre  les  cordons  latéraux  qui  contiennent  les 
tractus  moteurs  des  membres  inférieurs? 

2.  Vulpian.  Malad.  du  si/st.  nerv.,  p.  158. 

nincf.  Th  dei£,11899  PkC‘  P°'ynévriles'  PnrahJ™  et  atrophies  satur- 

4.  Soc.  méd.  des  hop. , 5 déc  1902. 
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Étiologie.  Durée.  — La  myélite  aiguë  est  primitive  ou 
secondaire.  Le  froid,  autrefois  incriminé,  est  une  cause  très 
raie  de  la  myélite1.  La  myélite  secondaire  n’est  parfois  cjue 
la  propagation  d’une  lésion  voisine,  telle  que  le  mal  de  Pott 
(tuberculose  osseuse,  méningite,  tumeur)  : elle  peut  aussi 
survenir,  à titre  de  poussée  ou  de  terminaison,  dans  le 
cours  d’une  myélite  chronique.  Quelquefois  elle  est  consécu- 
tive a une  irritation  des  nerfs  périphériques  ( névrite  ciscen- 
danle ).  Ce  processus  morbide  a été  réalisé  expérimentale- 
ment (llayem2),  mais  cliniquement  on  ne  retrouve  pas  tou- 
jours la  lésion  intermédiaire  entre  la  myélite  et  l’organe 
supposé  provocateur.  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
la  myélite  aiguë  est  dne  a des  agents  toxi-infeclieux.  La  myé- 
lite aiguë  rentre  dans  le  cadre  des  maladies  infectieuses. 
Cette  question  étiologique  et  pathogénique  a été  longuement 
discutée  à l’un  des  chapitres  précédents  concernant  les  myé- 
lites aiguës  en  général;  je  n’y  reviens  pas. 

La  marche  et  la  durée  des  myélites  aiguës  ne  sont  sou- 
mises à aucune  règle  fixe.  Certaines  myélites,  dites  apo- 
pleciiformes,  tuent  rapidement  en  cinq  jours  (llayem),  en 
quatre  jours3,  et  la  brusquerie  des  accidents  est  due  à des 
causes  diverses:  ainsi  on  retrouve  à l’autopsie  un  foyer  hé- 
morrhagique, ou  une  lésion  inflammatoire  qui  a frappé 
d 'emblée  une  grande  partie  de.  la  moelle;  parfois,  au  con- 
traire, des  lésions  ont  suivi  une  marche  ascendante  et  sont 
à peine  accusées,  comme  si  elles  n’avaient  pas  eu  le  temps 
d’évoluer.  11  y a des  cas  où  la  myélite  se  fait  en  plusieurs 
poussées  (types  à rechutes4),  d’autres  fois  elle  prend  une 
marche  subaiguë,  ou  chronique,  et  dans  quelques  cas  excep- 
tionnels elle  peut  guérir. 

Paraplégie  épidémique.  On  a décrit,  il  y a une  vingtaine 

1.  Voyez  les  articles  de  Hallopeau  et  de  Bernheim  dans  te  Nouveau 
Dictionnaire. 

2.  Altér.  de  ta  moelle  conséc.  à l’arrach.  du  sciatique.  Arch.  pht/siol., 
1875. 

3.  Grasset.  Mal.  du  sy.it.  nerv. 

A.  Picrrel.  A rch.  de  physiol.,  1876. 
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d'années,  en  Espagne1,  une  sorte  de  paraplégie  épidémique 
qu’on  pourrait  comparer  jusqu’à  un  certain  point  à la  mé- 
ningite cérébro-spinale  épidémique.  Cette  maladie,  aiguë  ou 
chronique,  est  caractérisée  par  une  paraplégie  incomplète, 
très  douloureuse,  avec  incontinence  d’urine  et  conservation 
de  la  contractilité  électro-musculaire.  Quelques  cas  ana- 
logues ont  été  signalés  en  France2. 


§ 15.  MYÉLITES  DIFFUSES  CHRONIQUES 


Anatomie  pathologique.  — L’histoire  des  myélites  clif- 
I lises  chroniques  se  confond  en  partie  avec  l’histoire  des  myé- 
lites diffuses  aiguës  3. 

L’anatomie  pathologique  de  la  lésion  se  résume  en  deux 
mots  : sclérose  ou  ramollissement.  Le  ramollissement  n’est, 
le  plus  souvent,  que  la  phase  ultime  d’une  myélite  aiguë, 
et  la  sclérose  réalise  l’altération  la  plus  commune  de  la  myé- 
lite chronique.  Sous  l'influence  de  la  prolifération  de  la  né- 
vroglie,  le  travail  de  sclérose  poursuit  son  évolution  ; le 
réticulum  conjonctif  et  la  paroi  des  vaisseaux  s’épaississent, 
les  tubes  nerveux  diminuent  de  volume,  la  myéline  se  seg- 
mente et  se  désagrège,  les  cellules  nerveuses  perdent  leurs 
prolongements  et  s’atrophient.  La  moelle,  sclérosée,  s’indure, 
prend  une  teinte  grisâtre,  et  se  colore  facilement  par  le  car- 
min. 

Cette  sclérose  (induration  du  tissu  conjonctif  et  atrophie 
consécutive  des  éléments  nerveux)  n’est  pas  toujours  irré- 
gulièrement diffuse;  elle  occupe  parfois  un  segment  bien 
limité  de  la  moelle,  une  rondelle  qu’elle  frappe  dans  sa  tota- 
lité (myélite  transverse),  elle  peut  n’occuper  qu’une  moitié  de 
la  moelle  ( myélite  hémilatérale , Brown-Séquard),  elle  prend 
la  forme  d’un  anneau  avec  participation  des  méninges  et 


1.  Schwartz.  Rev.  des  sciences  méd.,  t.  VIII,  p.  183. 

2.  Dumolard.  Rev.  de  méd.,  juillet  1884. 

3.  Lisez  à ce  sujet  l'excellent  mémoire  de  M.  Hallopeau  : Des  mvélites 
chroniques  diffuses.  Arch.  de  méd.  Taris,  1871. 
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inlégiité  de  la  substance  grise  ( sclérose  annulaire,  Yulpian), 
elle  englobe  le  canal  épendymaire,  qu’elle  rétrécit  ou  qu’elle 
dilate  (sclérose  péri-épendijmaire,  Hallopeau),  elle  envahit 
successivement  différentes  régions  (myélite  envahissante, 
ascendante  ou  descendante,  Hallopeau),  mais  toutes  ces 
variétés  sont  autant  d’exceptions,  et  dans  sa  l'orme  la  plus 
vulgaire,  la  phlegmasie  prédomine  sur  les  parties  antéro- 
latérales de  la  moelle  au  niveau  du  rendement  dorso-lom- 
baire, et  donne  naissance  à la  paraplégie  chronique.  La 
myélite  chronique  provoque  souvent  des  scléroses  secondaires 
ascendantes  ou  descendantes  qui  viennent,  à la  longue, 
compliquer  le  tableau  initial  de  la  maladie.  Les  causes°sonl 
celles  de  la  myélite  aiguë,  auxquelles  on  peut  joindre 
V hérédité. 

Description.  — A part  les  cas  où  des  symptômes  d’exci- 
tation (phase  aiguë)  ouvrent  la  scène  (douleurs,  fourmille- 
ments, secousses  dans  les  jambes),  la  maladie  débute  par 
des  troubles  de  locomotion. 

Le  sujet  se  fatigue  facilement,  ses  jambes  lui  paraissent 
lourdes,  la  marche  devient  pénible  et  d’autant  plus  difficile 
qu’il  s’y  joint  souvent  de  l’anesthésie  plantaire  (sensation 
du  duvet).  Plus  tard,  le  malade  ne  marche  plus  qu’au  moyen 
d’une  canne  ou  d’un  appui,  ses  pieds  quittent  à peine  le 
sol,  il  glisse  plutôt  qu’il  ne  marche,  aussi  la  locomotion  finit 
par  devenir  impossible,  la  paraplégie  est  complète.  Les  mou- 
vements réflexes,  d’abord  exaltés,  persistent  tant  que  la 
substance  grise  de  la  moelle  n’est  pas  détruite. 

Les  fonctions  génésiques  sont  généralement  abolies.  Les 
troubles  de  la  vessie  et  du  rectum  (rétention  et  inconti- 
nence) ne  sont  précoces  que  si  le  renflement  génito-crural 
est  envahi  *.  La  rétention  d’urine  précède  l’incontinence, 
parce  que  la  paralysie  du  corps  de  la  vessie  précède  la  para- 
lysie du  sphincter,  mais  « la  fonction  des  sphincters  reste 
quelquefois  intacte,  malgré  l’existence  de  lésions  cervico- 
dorsales,  pourvu  que  celles-ci  soient  superficielles,  d’où  l’on 


1.  Jaccoud.  Traité  de  pathot.,  t.  I,  p.  101. 
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peut  inférer  que  le  cordon  cérébro-vésical  occupe  dans  le 
système  antérieur  de  la  moelle  une  position  plus  profonde 
que  les  cordons  des  membres  inférieurs  » (Rollelt). 

En  résumé,  la  paraplégie  accompagnée  de  paralysie  des 
sphincters  forme  le  tableau  habituel  de  la  myélite  chronique 
dorso-lombaire.  Mais  il  n’est  pas  rare  que  ce  tableau  soit 
modifié  par  l’apparition  ou  par  la  prédominance  de  quel- 
que symptôme  nouveau,  tel  que  les  douleurs  (lésion  des 
cordons  postérieurs),  les  anesthésies  (lésions  de  la  sub- 
stance grise  et  blanche  postérieures),  les  contractures  (lé- 
sions primitives  ou  descendantes  des  cordons  laLéraux),  les 
atrophies  musculaires  (lésions  des  cornes  antérieures), 
symptômes  que  j’ai  étudiés  en  détail  dans  les  chapitres  pré- 
cédents. La  durée  moyenne  de  la  myélite  chronique  est  de 
six  ans;  la  mort  est  due,  soit  à l’extension  de  la  paralysie, 
soit  à des  complications,  telles  que  cystite,  phthisie,  pneu- 
monie. 

Variétés.  — J’ai  déjà  indiqué,  au  sujet  de  la  myélite  ai- 
guë, la  diversité  des  symptômes  qu’offre  la  maladie  sui- 
vant qu’elle  siège  aux  régions  lombaire,  dorsale  ou  cervi- 
cale ; je  vais  m’occuper  actuellement  de  quelques  variétés 
rares  où  la  myélite  est  hémi-latérale,  centrale  ou  corticale. 

a.  Myélite  hémi-latérale.  Lorsque  la  moelle  est  lésée  dans 
une  de  ses  moitiés,  droite  ou  gauche,  que  la  lésion  provienne 
d’un  traumatisme,  d'une  compression,  d’une  tumeur  ou  d’une 
sclérose,  on  observe  des  symptômes  spéciaux  bien  étudiés  par 
M.  Brovvn-Séquard.  Sans  insister  sur  les  détails,  les  carac- 
tères saillants  sont  les  suivants  : 1°  Paralysie  du  mouve- 
ment du  côté  du  corps  correspondant  à la  lésion  de  la 
moelle  (hémi-paraplégie)  ; 2°  anesthésie  du  côté  du  corps 
opposé  à la  lésion  ( hémianesthésie  croisée).  La  dissociation 
de  ces  deux  symptômes,  dont  l’un  esL  direct  et  l’autre  croisé, 
serait  due  à ce  fait  (Brown-Séquard)  que  les  conducteurs  de 
la  motilité  sont  déjà  entre-croisés  au  niveau  du  bnlbe. 
Plus  la  lésion  siège  vers  les  parties  supérieures  de  la  moelle, 
et  plus  ces  symptômes  sont  étendus. 

b.  Myélite  centrale.  Dans  cette  variété  de  myélite  përiépen- 
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( ymaire,  la  substance  grise  est  surtout  atteinte  au-devant 
( u canal  central  de  la  moelle  ; les  symptômes  consistent 
pnnc.palement  en  des  paralysies  suivies  d’atrophie  muscu- 
laire et  d affaiblissements  de  la  contractilité  électrique.  Cette 
variété  de  myelite  se  confond  avec  la  syringomyélie. 

révulsifs,  les  cautères,  les  cautérisations  et  l’électri- 
sation résument  la  majeure  partie  du  traitement  de  la  inve- 
nte chronique.  L ’iodure  de  potassium  à haute  dose  et  les 
préparations  mercurielles  doivent  toujours  être  tentés  dans 
le  cas  ou  la  syphilis  est  avérée  ou  soupçonnée. 


§ 14.  MYÉLITE  SYPHILITIQUE 


Étiologie.  — La  syphilis  de  la  moelle,  j’entends  la  syphi- 
lis médullaire,  indépendante  de  toute  autre  lésion  des  centres 
nerveux,  n est  pas  très  fréquente  : ainsi,  sur  1085  cas  delé- 
sions  syphilitiques  des  centres  nerveux,  on  trouve  416  cas 
de  syphilis  cérébro-spinale  et  77  cas  seulement  de  syphilis 
médullaire  pure  (Fournier,  Boulloche').  L’époque  de  l’infec- 
tion syphilitique  a une  grande  importance  : la  moelle  peut 
être  atteinte  dès  le  début  de  la  syphilis*:  sur  58  observations 
de  syphilis  médullaire  précoce  (Moinet),  la  myélite  a été 
observée  rarement  avant  le  troisième  mois,  assez  souvent 
du  troisième  au  dixième  mois,  fréquemment  dans  lesixième 
mois.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  (Fournier),  c’est  de  la  troi- 
sième a la  dixième  année  de  l’infection  syphilitique  qu’on 
observe  la  myélite.  Très  rare  chez  la  femme,  elle  est  fré- 
quente chez  l’homme  entre  20  et  40  ans.  Comme  causes 
occasionnelles,  citons  1 alcoolisme,  les  excès  vénériens,  les 
traumatismes,  le  surmenage3. 

La  syphilis  non  traitée  prédispose-t-elle  à la  myélite? Oui, 

V B“ullocllc-  Contribution  à l’étude  des  paralysies  syphilitiques.  An- 
ntiles  de  dermalol.,  1891. 

G'IbMr-  G*,LT'  De  la,Sypllilis  méd"Uaire  précoce.  Arc  h.  de  mid ., 

1880.  - Moinet.  Etudes  sur  ta  myélite  syphilitique  précoce.  Tl.,  de  Lyon 
1 S90.  J ’ 

5.  Marie.  Do  la  syphilis  médullaire.  Sem.  méd.,  1893. 
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pour  Fournier,  et  non,  pour  Mauriac1.  La  syphilis  grave 
s’accompagne  souvent  de  myélite  aiguë  et  précoce. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  de  la  syphilis 
médullaire  sont  différentes  suivant  qu’il  s’agit  de  myélite  sy- 
philitique aiguë  ou  de  lésions  médullaires  syphilitiques  chro- 
niques. La  myélite  syphilitique  aiguë  présente  les  mêmes  lé- 
sions que  la  myélite  aiguë  banale;  on  trouve,  à la  moelle,  un 
ou  plusieurs  foyers  de  ramollissement.,  de  préférence  aux 
régions  moyennes  de  la  moelle.  Les  lésions  sont  diffuses, 
elles  atteignent  la  substance  blanche  et  la  substance  grise; 
les  méninges  participent  fréquemment  au  processus  qui 
réalise  la  méningo-myélile  embryonnaire  diffuse  de  Gilbert 
et  Liona.  Dans  ces  myélites  aiguës,  à début  brusque,  les  .lé- 
sions vasculaires  prédominent,  les  phlébites  et  les  artérites 
représentent  l’élément  initial  du  processus  phlegmasique.  Il 
existe  une  véritable  artérite  syphilitique,  analogue  àl’arlérite 
cérébrale,  suivie,  comme  elle,  d’oblitération  vasculaire  avec 
ramollissement  d’un  territoire  plus  ou  moins  étendu  de  la 
moelle. 

Quand  la  syphilis  médullaire  est  subaiguë  ou  chronique,  on 
trouve  également  des  lésions  de  méningite,  infiltration  em- 
bryonnaire des  méninges  et  de  leurs  prolongements,  gommes, 
hyperhémie  et  dilatation  des  vaisseaux5.  Le  parenchyme  dé- 
généré aboutit  parfois  à la  sclérose,  et  la  maladie  devient 
incurable4.  La  myélite  s’accompagne  parfois  d’altérations 
encéphaliques,  surtout  de  méningite  de  la  base,  de  ménin- 
gite de  la  région  interpédonculaire  et  du  chiasma.  La  sy- 
philis médullaire  occupe  dans  quelques  cas  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,  plus  souvent  elle  se  localise  à la  région  dorso- 
lombaire. 

Symptômes.  — La  myélite  syphilitique  se  présente  sous 

1.  Mauriac.  Syphilis  tertiaire  et  syphilis  héréditaire.  Paris,  1890. 

2.  Gilbert  et  G.  Lion.  Sur  la  pluralité  des  lésions  de  la  syphilis  médul- 
laire. Soc.  de  biol.,  22  avril  1893. 

3.  H.  Lamy.  De  la  méninge  myélite  syphilitique.  Th.  de  Paris,  1895. 

i.  Sottas.  Sur  la  nature  des  lésions  médullaires  dans  la  paralysie  syphi- 
litique. Soc.  de  biol.,  15  avril  1S95,  et  thèse  de  doctorat,  1891.  — Dejerine 
Discussion  de  la  Soc.  de  bwl.,  22  avril  1895. 
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des  asPects  cliniques  si  différents,  sa  description  est  si  indé- 
cise qu  il  faut  nécessairement  la  diviser  en  plusieurs  varié- 
es. Etudions  successivement  les  formes  aiguë,  chronique 
et  une  forme  rare.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment 
ces  diflerentes  variétés. 


Myélite  syphilitique  aiguë.  — La  forme  aiguë  de  la  syphi- 
lis médullaire  est  presque  toujours  un  accident  syphilitique 
précoce.  Celte  myélite  débute  en  général  très  brusquement 
Chez  un  malade  de  mon  service,  âgé  de  27  ans,  la  myélite 
s était  annoncée  neuf  mois  après  le  chancre  par  des  four- 
millements dans  les  deux  jambes  avec  faiblesse  inaccoutu- 
mée : des  le  lendemain,  le  malade  ne  pouvait  plus  ni  mar- 
cher, ni  même  se  tenir  debout,  ses  jambes  s’effondraient 
sous  lui.  J1  était  pris  en  même  temps  de  rétention  d’urine 
absolue  et  complète,  d'abolition  des  réflexes  rotuliens, 
d’anesthésie  totale  des  membres  inférieurs,  et  d’une  légère 
douleur  à la  région  lombaire.  Tous  ces  symptômes  étalent 
apparus  en  trente-six  heures  avec  une  brusquerie  qui  semble 
être,  je  le  répète,  le  caractère  principal  de  cette  forme  aiguë 
et  précoce.  Dix  jours  après,  l’incontinence  d’urine  succédait 
à la  rétention,  et  au  bout  de  quinze  jours  apparaissait  l’in- 
continence des  matières  fécales.  Ce  malade  fut  soumis  à un 
traitement  très  intense  (frictions  avec  6 grammes  d’onguent 
mercuriel  et  16  grammes  d’iodure  par  jour).  Trois  semaines 
après,  le  mouvement  reparaissait  dans  les  jambes.  En  dix 
semaines,  le  malade  marchait  seul  et  il  quittait  l’hôpital 
complètement  guéri,  n’ayant  jamais  eu  ni  troubles  tro- 
phiques ni  contractures. 

La  terminaison  de  la  myélite  syphilitique  aiguë  est  loin 
d’être  toujours  aussi  favorable  que  dans  le  cas  précédent  : 
j’ai  vu,  avec  Hammonic,  un  homme  de  55  ans,  qui  a été  pris, 
un  an  après  son  infection  syphilitique,  d’une  myélite  syphi- 
litique si  intense  et  si  rapide,  que  la  mort  est  survenue  en 
six  semaines. 

Dans  sa  forme  aiguë  et  précoce,  la  myélite  syphilitique 
présente  le  tableau  clinique  des  méningo-myélites  trans- 
verses de  causes  multiples  : début  par  des  troubles  de 
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sensibilité,  fourmillements,  engourdissement  des  membres 
inférieurs,  douleurs  en  ceinture;  puis  viennent  les  troubles 
moteurs,  faiblesse  des  jambes,  parésie,  paraplégie  avec  ou 
sans  contractures;  puis  altération  des  sphincters,  rétention, 
incontinence  d’urine  et  des  matières  lécales;  troubles  tro- 
phiques, eschares,  symptômes  généraux. 

Syphilis  médullaire  chronique.  — La  syphilis  médullaire 
chronique  procède  tout  autrement;  elle  peut  être  chronique 
d'emblée,  ou  elle  peut  succéder  à une  myélite  aiguë  et 
subaiguë.  Dans  la  forme  chronique  d’emblée,  le  début  est 
tout  autre  que  dans  la  myélite  subaiguë;  il  est  beaucoup 
plus  lent,  et  l’impotence  fonctionnelle  n’arrive  que  progres- 
sivement. Chez  un  de  mes  malades,  âgé  de  22  ans,  la 
myélite  se  déclara  trois  ans  après  1 apparition  du  chancre. 
Elie  s’annonça  par  de  l’incontinence  d’urine,  par  des  fourmil- 
lements dans  une  jambe,  et  par  des  secousses  musculaires 
qui  survenaient  quand  le  pied  louchait  terre.  Au  bout  de 
peu  de  temps,  les  jambes  devinrent  raides,  douloureuses,  et 
en  trois  mois  la  marche  fut  impossible.  La  contracture 
s’accompagnait  d’exagération  des  réilexes  rotuliens  et  du 
phénomène  de  trépidation  spinale  ; la  sensibilité  était 
intacte.  Après  un  traitement  énergique  (6  grammes  d’on- 
guent mercuriel  en  frictions  et  16  grammes  d'iodure  par 
jour),  l’amélioration  fut  progressive.  Une  eschare  sacrée,  qui 
était  apparue  quelques  jours  après  l’entrée  du  malade  à 
l’hôpital  et  qui  m’avait  inspiré  des  craintes  sur  l’issue 
funeste  de  la  myélite,  se  cicatrisa  rapidement.  Les  douleurs 
disparurent,  la  marche  fut  possible  au  bout  de  trois  mois, 
mais  la  jambe  resta  encore  un  peu  raide,  la  contracture 
n’ayant  pas  complètement  cessé. 

Je  viens  de  décrire  les  symptômes  habituels  des  myélites 
syphilitiques,  mais  dans  des  formes  beaucoup  plus  rares1, 
la  syphilis  médullaire  revêt  l’allure  de  la  sclérose  des  cor- 
dons antéro-latéraux,  de  l’atrophie  musculaire  progressive, 


1.  Kasimir.  Contribution  à létale  des  myélites  syphilitiques.  Th.  de 
Paris,  1S93. 
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de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  paralysie  de  Brown-Séquard 
(paralysie  d un  membre,  anesthésie  de  l’autre). 

Sous  le  nom  de  paralysie  spinale  syphilitique,  Erb  a 
décrit  une  variété  de  syphilis  médullaire  chronique,  dont 
la  caractéristique  est  une  paraplégie  spasmodique  incom- 
plète, évoluant  d’une  façon  progressive1.  La  maladie  dé- 
bute par  des  douleurs  aux  jambes,  avec  faiblesse  et  rai- 
. u musculaire  ; elle  met  des  mois  et  des  années  à abou- 
tii  à une  parésie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  qui 
n ai  rive  presque  jamais  a la  paraplégie  complète;  les  ma- 
lades continuent  à marcher,  mais  ils  ont  une  démarche 
spasmodique,  caractéristique,  avec  exagération  des  réflexes 
tendineux  et  clonus  des  pieds.  Les  troubles  de  sensibilité 
consistent  en  engourdissement,  fourmillements  et  anes- 
thésie. Les  troubles  vésicaux  consistent  en  rétention  ou 
incontinence  d’urine  avec  envies  impérieuses  d’uriner.  Les 
fonctions  génitales  sont  amoindries. 

Les  troubles  trophiques  sont  nuis:  pas  d’amyotrophie, 
pas  d’eschare.  Cette  paralysie  spinale  syphilitique  peut  rester 
indéfiniment  stationnaire,  sans  extension,  sans  aggravation  ; 
le  traitement  antisyphilitique,  fait  en  temps  opportun,  peut 
amener  de  bons  résultats.  Malgré  ses  allures  relativement 
bénignes,  cette  variété  de  myélite  chronique  peut  être 
compliquée  de  lésions  multiples  de  la  moelle  ou  de  l’encé- 
phale qui  aggravent  le  pronostic.  Cette  forme  de  paralysie 
spinale  syphilitique  est  fréquente  ; elle  n'apparai!  pas  habi- 
tuellement à une  époque  aussi  précoce  que  les  myélites 
syphilitiques  aiguës,  elle  survient  néanmoins  dans  les  pre- 
mières années  de  l’infection  syphilitique.  L’absence  d’au- 
topsies ne  permet  pas  d’en  retracer  l'anatomie  patholo- 
gique; ce  qui  est  certain,  c’est  qu’il  y a myélite  transverse 
de  la  région  dorso-lombaire. 

Les  myélites  syphilitiques  précoces  ou  tardives  sont  parfois 
accompagnées  de  manifestations  syphilitiques  en  d’autres 


1.  Marie.  Syphilis  médullaire.  San.  mûd.,  1S93,  p.  3-i,  et  Soc.  mcd.  «es 
hôpitaux,  20  février  1902. 
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régions  (syphilis  cérébro-spinale  el  syphilis  bulbo-spinale1). 

J’ai  observé  avec  Fournier2  un  remarquable  exemple  de 
myélite  syphilitique  simulant  le  tabes  aigu.  Un  homme, 
syphilitique  depuis  une  dizaine  d’années,  lut  pris  de  lour- 
deurs dans  les  jambes  et  de  difficulté  de  la  marche  avec  les 
symptômes  suivants  : ptosis  de  l’œil  gauche,  plaques  d’anes- 
thésie à la  fesse,  diminution  des  réflexes  rotuliens,  parésie 
vésicale,  impuissance,  signe  de  Bomberg.  Tous  ces  symptômes 
disparurent  en  deux  mois  et  demi,  grâce  à un  traitement 
spécifique  énergique. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  myélite  syphilitique 
doit  être  précoce,  ce  qui  permet  d’instituer  le  traitement 
sans  retard.  Chez  un  homme  pris  subitement  de  paraplégie, 
de  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  incontinence 
ou  rétention  d’urine,  il  faut  songer  à la  syphilis.  Un  examen 
minutieux  fera  parfois  reconnaître  des  cicatrices  caracté- 
ristiques, une  éruption  spécifique,  des  lésions  gommeuses 
cutanées,  des  ganglions  engorgés,  des  céphalées  violentes,  elc. 
Il  n y a<ira  plus  alors  aucun  doute  sur  la  nature  syphi- 
litique de  l'affection.  C’est  la  vraie  manière  d’arriver  au 
diagnostic,  car  différencier  autrement  la  myélite  syphili- 
tique des  maladies  qui  lui  ressemblent  le  plus  (sclérose  en 
plaques,  tabes,  myélite  transverse  vulgaire)  est  chose  sou- 
vent fort  difficile. 


Le  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  des 
résultats  intéiessants  au  cours  des  meningo-myélites  syphi- 
litiques : il  est  nettement  positif  avec  lymphocytose  accusée 
(Sicard  et  Monod),  tandis  qu’il  est  le  plus  souvent  négatif  au 
cas  de  mal  de  Polt  tuberculeux  avec  pachyméningite  lente- 
ment chronique  (Widal  et  Le  Sourd). 

Le  pronostic  des  myélites  syphilitiques  non  traitées  est 
grave.  Dans  les  formes  aiguës,  sur  58  cas  on  a observé 
J 8 lois  la  mort  par  suite  des  progrès  de  la  myélite,  7 fois  des 
améliorations  légères,  17  fois  des  améliorations  sérieuses 


1.  Bai'dury.  Th.  de  Paris,  18%. 

2.  Dieulaioy  et  Fournier.  Accidents  syphilitiques 
forme  tabétique.  Soc.  de  (1er  ma  toi. , 18%. 
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cl  16  fois  seulement  la  guérison.  Dans  les  formes  chroniques 
les  cas  de  mort  sont  moins  fréquents,  mais  les  guérisons 
sont  rares,  car  le  traitement  est  souvent  tardif;  trop 
souvent  la  syphilis  passe  inaperçue,  et  la  médication  la  plus 
énergique  ne  peut  faire  rétrocéder  les  lésions  de  sclérose. 

Syphilis  médullaire  héréditaire.  — La  syphilis  hérédi- 
taire de  la  moelle  épinière  avait  été  jusqu’ici  peu  étudiée. 
Cette  lacune  vient  d’être  comblée  par  Gilles  de  la  Tourette 
dans  un  excellent  travail  dont  je  cite  textuellement  les 
conclusions1. 

La  syphilis  héréditaire  peut  frapper  la  moelle  épinière 
pendant  les  premières  années  de  la  vie  (hérédo-syphilis); 
pendant  la  vie  intra-utérine  (hérédo-syphilis  congénitale 
précoce);  pendant  l’adolescence  et  l'âge  mûr  (hérédo-syphi- 
lis tardive). 

Lorsque  la  syphilis  frappe  l’enfant  avant  sa  naissance, 
l’accouchement  a souvent  lieu  avant  terme;  l’enfant  est 
mort-né  ou  il  naît  vivant.  Dans  le  cas  où  il  est  mort-né,  ou 
s’il  a succombé  rapidement,  on  ne  peut  avec  certitude  attri- 
buer la  mort  à la  seule  localisation  médullaire,  car  presque 
toujours,  sinon  toujours,  on  note,  en  dehors  des  altérations 
du  système  nerveux,  des  manifestations  viscérales  qui  ne 
permettent  guère  la  survie.  Les  signes  cliniques  font  donc 
complètement  défaut.  En  pareil  cas,  les  lésions  de  la  moelle 
consistent  en  une  mèningo-myélilc  diffuse  embryonnaire,  ana- 
logue à l’hépatite  interstitielle  diffuse  syphilitique  congéni- 
tale; la  congestion  avec  stade  leucocytaire  ne  manque 
jamais,  et  peut  atteindre  un  degré  extrême,  allant  jusqu'à 
la  rupture  des  vaisseaux  (Gasne2). 

Si  l’enfant  survit  à ses  lésions  congénitales,  des  symptô- 
mes apparaissent,  mais  ils  se  confondent  en  partie  avec 
des  symptômes  de  sclérose  cérébrale.  Anatomiquement,  la 
lésion  aboutit  à la  sclérose.  Les  symptômes  se  traduisent, 

1.  Gilles  de  la  Tourette.  La  syphilis  héréditaire  de  la  moelle  épinière, 
Nouvelle  iconographie  de  la  Salpétrière,  1896. 

2.  Gasne.  Localisations  spinales  de  la  syphilis  héréditaire.  Th.  de 
Paris,  1897. 
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en  ce  qui  concerne  la  moelle,  par  une  paralysie  spasmo- 
dique. 

Lorsque  la  syphilis  héréditaire  atteint  la  moelle  à un 
âge  plus  avancé,  dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  le 
cerveau  peut  encore  participer  au  processus  (syphilis  céré- 
bro-spinale); mais  la  lésion  médullaire  est  surtout  associée 
à des  lésions  du  mésocéphale.  Dans  ces  cas  de  syphilis 
héréditaire  précoce  ou  tardive,  les  types  cliniques  sont  plus 
variés  que  dans  la  syphilis  médullaire  congénitale.  A mesure, 
en  effet,  que  le  sujet  avance  en  âge,  les  tissus  se  différen- 
cient de  plus  en  plus;  ils  prennent  une  individualité  fonc- 
tionnelle plus  marquée;  la  moelle,  les  méninges,  les  vais- 
seaux, semblent  être  frappés  davantage  chacun  pour  son 
compte.  L’infiltration  embryonnaire,  base  du  processus,  se 
collecte  elle  aussi  volontiers  davantage,  pour  aboutir  au 
dépôt  gommeux  interstitiel,  péri-vasculaire  ou  méningé.  Le 
champ  clinique  s’élargit,  et  à part  sa  grande  tendance  à 
rester  encép halo-médullaire,  indice  de  la  généralisation  ini- 
tiale du  processus,  la  syphilis  héréditaire  précoce  ou  tardive 
ne  diffère  pas  sensiblement  des  expressions  si  variées  de  la 
syphilis  spinale  ou  cérébro-spinale  acquise.  Elle  crée  parfois 
des  monoplégies  brachiales  avec  paralysie  flasque  et  atro- 
phie musculaire  consécutive,  réalisant  une  forme  amyotro- 
phique (Raymond1). 

Traitement.  — La  syphilis  médullaire  exige  un  traite- 
ment très  intense.  Pendant  une  durée  de  15  jours  à trois 
semaines  je  prescris  tous  les  jours  des  frictions  mercurielles 
avec  6 grammes  d’onguent  napolitain,  ou  mieux  encore  des 
injections  d’huile  biiodurée.  On  y joint  l’usage  de  l’iodure  de 
potassium  à très  hautes  doses.  Grâce  à cette  médication 
intensive,  j’ai  pu  guérir  à l’hôpital  trois  de  mes  malades, 
et  grâce  aussi  aux  précautions  prises  (lavages  incessants  de 
la  bouche  et  des  dents  au  chlorate  de  potasse,  chlorate  de 
potasse  à l’intérieur),  je  n’ai  jamais  vu  survenir  aucun 


r\  L'n  cas  de  syphilis  héréditaire  de  la  moelle  (forme 
Um.  des  mal.  du  syst.  nerv.,  1897,  p.  475. 


amyotrophique). 
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accident.  L’utilité  de  ce  traitement  énergique  me  paraît 
incontestable,  car  deux  de  mes  trois  malades  avaient  déjà 
pris  du  mercure  et  de  l’iodure  pendant  des  mois,  mais  à 
doses  trop  faibles  (une  cuillerée  à bouche  de  sirop  de  Gil- 
bert, une  pilule  de  protoiodure,  5 grammes  d'iodure  par 
jour),  traitement  insuffisant  qui  n’avait  arrêté  en  rien  la 
marche  des  accidents. 

§15.  AFFECTIONS  DE  LA  QUEUE  DE  CHEVAL 
ET  DU  CONE  TERMINAL 


La  moelle  se  termine  par  une  partie  renflée,  le  renfle- 
ment lombaire,  auquel  fait  suite  une  extrémité  conique,  le 
cône  terminal.  La  partie  inférieure  du  cône,  le  filum  termi- 
nale, effilée  et  grêle,  descend  jusqu’au  sommet  du  coccyx. 
Du  renflement  lombaire  naissent  des  nerfs,  nerfs  lombaires 
et  sacrés,  qui  suivent  un  long  trajet  dans  le  canal  rachidien 
avant  de  traverser  les  trous  de  conjugaison.  Ces  nerfs, 
réunis  en  paquet,  et  disposés  en  éventail,  les  nerfs  lom- 
baires excentriquement  aux  nerfs  sacrés,  forment  la  queue 
de  cheval,  entourant  le  cône  terminal  et  le  filum  terminale. 
Les  lésions  de  ces  régions,  étudiées  en  France  par  Ray- 
mond1 2 et  Dufour3  donnent  lieu  à des  symptômes  très 
curieux. 

Physiologie  pathologique.  — Si  l’on  admet  l’émer- 
gence de  la  troisième  paire  sacrée  comme  limite  supérieure 
du  cône  terminal  et  de  la  queue  de  cheval  (Raymond),  les 
lésions  de  cette  région  provoquent  les  symptômes  sui- 
vants : paralysie  de  la  vessie  avec  intégrité  du  sphincter  à 
libres  lisses,  syndrome  de  Yischurie  paradoxale,  constitué 
par  la  rétention  d’urine  suivie  d’incontinence  par  regorge- 
ment ; paralysie  du  sphincter  anal;  anesthésie  de  l'urèthre, 

1.  Raymond.  Nouvelle  iconographie  delà  Salpétrière,  1893,  et  Clin, 
des  mal.  du  syst.  nerv.,  1900. 

2.  Dufour.  Carte  à l'étude  des  lésions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval 

et  du  cône  terminal.  Th.  de  Paris  1896. 
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du  périnée,  de  l’anus,  des  régions  interne  des  fesses  et 
postéro-supérieure  de  la  cuisse,  hypoesthésie  du  pénis,  du 
scrotum  ou  des  grandes  lèvres;  paralysie  incomplète  du 
grand  fessier,  des  muscles  plantaires  et  de  la  face  posté- 
rieure de  la  jambe;  conservation  de  l’érection,  mais  dimi- 
nution de  la  sensation  voluptueuse  par  anesthésie  de  l’urè- 
thre; lenteur  de  l’éjaculation. 

Si  la  lésion  siège  plus  haut,  dans  le  renflement  lombaire 
ou  dans  les  racines  de  la  queue  de  cheval,  on  observe  la 
suppression  totale  de  l’érection,  la  paralysie  complète  du 
sphincter  vésical  avec  incontinence,  la  paralysie  d;s  muscles 
moyen  et  petit  fessier  (Dufour).  Si  la  lésion  siègj  à la  partie 
la  plus  inférieure,  dans  le  filum  terminale,  il  y a paralysie 
de  la  vessie  et  du  rectum,  ou  d’un  seul  de  ces  viscères 
(Lachmann). 

Étiologie.  — Le  traumatisme  est  la  cause  la  plus  fré- 
quente de  ces  affections  : traumatisme  direct;  écrasement, 
tamponnement,  coup  de  feu  dans  la  région  lombaire;  et 
traumatisme  indirect  : chute  sur  les  pieds,  les  fesses,  la 
poitrine,  les  hanches.  11  y a souvent  fracture  et  luxation  de 
la  colonne  lombo-sacrée.  Comme  cause,  je  signale  égale- 
ment les  kystes  hydatiques,  extra  ou  intra-rachidiens,  les 
tumeurs  (épithélioma,  sarcome,  névrome,  gomme),  la  mé- 
ningite rachidienne  syphilitique  ou  tuberculeuse.  Les  trau- 
matismes se  rencontrent  surtout  chez  l’homme,  et  les  kystes 
hydatiques  chez  la  femme. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  ressortissent  à 
l’hémorrhagie  médullaire  et  à la  compression.  Le  cône  ter- 
minal est  déformé,  aplati  ; les  cordons  blancs  et  l'axe  gris 
peuvent  disparaître  complètement.  Histologiquement,  on 
constate  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  grises,  la  pré- 
sence de  corps  granuleux,  la  disparition  de  la  myéline  des 
tubes  nerveux,  la  périvascularite  avec  épaississement  des 
gaines  et  des  vaisseaux.  Les  racines  présentent  des  lésions 
identiques.  Au-dessus  et  au-dessous  du  point.  atteint,  la 
dégénérescence  wallérienne  s’installe  avec  toutes  ses  con- 
séquences. 
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Symptômes.  — La  sensibilité  est  toujours  atteinte.  Les 
douleurs  ne  font  jamais  défaut,  elles  occupent  de  préfé- 
rence la  région  lombaire  ou  sacro-coccygienne  avec  irra- 
diations possibles  dans  les  membres  inférieurs,  aux  aines, 
aux  fesses,  aux  genoux  et  aux  chevilles  ; elles  correspondent 
souvent  à la  distribution  des  sciatiques.  Ces  douleurs  sont 
spontanées  ou  provoquées  : percussion  de  la  région  lombo- 
sacrée,  marche,  flexion  de  la  cuisse  sur  la  jambe.  Le  sa- 
crum, le  coccyx,  les  membres  inférieurs,  les  pieds  présen- 
tent souvent  des  zones  d'hyperesthésie.  L'anesthésie  est  la 
règle;  elle  varie  depuis  la  plus  légère  hypoesthésie  jusqu’à 
la  disparition  complète  de  la  sensibilité;  sa  distribution 
comporte  les  quatre  catégories  suivantes,  importantes  pour 
le  diagnostic  (Dufour)  : 

1°  Anesthésie  des  muqueuses  ano-rectales  et  vésico-uré- 
thrales.  Anesthésie  du  périnée,  du  scrotum,  du  pénis,  de  la 
moitié  inférieure  et  interne  des  fesses,  et  de  la  partie  pos- 
térieure des  cuisses  (l’anesthésie  affecte  une  forme  trian- 
gulaire, à pointe  dirigée  en  bas).  2°  Anesthésie  de  toutes 
les  surfaces  cutanées  innervées  par  le  nerf  sciatique,  avec 
participation  ou  non  des  branches  périnéo-scrotales  et  vis- 
cérales. La  persistance  de  la  sensibilité  sur  le  bord  interne 
du  pied  et  la  racine  du  gros  orteil  a une  grande  valeur  dia- 
gnostique. 5°  Anesthésie  des  régions  antérieures  et  internes 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  4°  Anesthésie  de  tout  le 
membre  inférieur,  de  la  vessie  et  du  rectum.  Fait  impor- 
tant, les  testicules  sont  toujours  sensibles  à la  pression. 

Les  troubles  de  motilité , les  paralysies  avec  atrophies  mus- 
culaires atteignent  la  région  fessière,  les  muscles  fléchis- 
seurs de  la  jambe  sur  la  cuisse,  les  muscles  des  jambes,  les 
muscles  du  périnée,  rarement  le  quadriceps  et  les  adduc- 
teurs de  la  cuisse.  J’ai  insisté  plus  haut  sur  1 importance  des 
muscles  atteints  relativement  à la  localisation  des  lésions. 
Les  paralysies  sont  toujours  flasques:  elles  expliquent  les 
troubles  de  l’équilibre,  de  la  marche  et  des  mouvements. 
Les  réflexes  sont  diminués  ou  abolis. 

De  tous  les  troubles  trophiques,  les  plus  fréquents  sont  les 
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eschares,  fessières,  sacrées  et  trochantériennes.  Le  syn- 
drome de  Vischurie  paradoxale,  (rétention  d’urine  avec 
incontinence),  dont  j’ai  déjà  parlé,  une  constipation  opi- 
niâtre, avec  ou  sans  selles  involontaires,  tels  sont  les  trou- 
bles vésicaux  et  rectaux.  Les  fonctions  génitales  sont  sup- 
primées; le  plus  souvent  les  désirs  et  les  sensations  sont 
affaiblis;  les  érections  subsistent,  mais  l’éjaculation  n’est 
pas  perçue,  et  la  projection  du  sperme  est  entravée  par  la 
paralysie  des  muscles  du  périnée. 

Le  début  et  l’évolution  de  la  maladie  dépendent  essentiel- 
lement de  la  cause  qui  la  produit.  Au  cas  de  traumatismes, 
douleurs  et  paralysie  s’installent  brusquement  ; l’améliora- 
tion et  la  guérison  sont  possibles.  Les  seules  complications 
viennent  de  l’infection  de  la  vessie  et  des  eschares.  Au  cas 
de  tumeur,  la  marche  est  progressive,  et,  que  la  tumeur 
soit  maligne  ou  bénigne,  elle  aboutit,  faute  d’intervention, 
à une  terminaison  fatale. 

Diagnostic.  — Les  névrites  toxiques  (plomb,  alcool, 
oxyde  de  carbone,  etc.)  se  distinguent  des  affections  de  la 
queue  de  cheval  et  du  cône  terminal  par  la  prédominance 
de  la  paralysie  aux  muscles  antéro-externes  de  la  jambe,  et 
par  leurs  symptômes.  La  sciatique  double  peut  prêter  à 
confusion  ; mais  l’examen  complet  du  malade,  la  recherche 
de  la  glycosurie,  la  présence  d’un  néoplasme  du  petit  bassin 
ou  d’une  carcinose  prostalo-pelvienne  (Gnyon)  permettent 
d’élucider  le  diagnostic.  J'en  dirai  autant  de  l'arthrite  rhu- 
matismale dorso-lombaire,  du  lumbago  musculaire,  de 
l’amyotrophie  (type  Charcot-Marie)  et  de  toutes  les  affections 
médullaires  qui  ont  quelque  analogie  avec  celles  du  cône 
terminal.  Quant  au  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  en  hau- 
teur, on  utilisera  les  notions  de  physiologie  pathologique 
précédemment  étudiées. 

Traitement.  — Contre  les  douleurs,  on  emploiera  les 
analgésiants,  antipyrine,  pyramidon.  Si  la  syphilis  est  soup- 
çonnée, on  aura  immédiatement  recours  aux  injections  de 
biiodure  d’hydrargyre.  Dans  les  cas  de  tumeurs  et  de  trau- 
matismes, l’intervention  chirurgicale  est  indiquée;  plusieurs 
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succès  la  justifient  pleinement  (Thorburn,  Renn,  Schaw  el 
Busch). 

§16.  HÉMATOMYÉLIES 


Créé  en  1827  par  Ollivier  (d’Angers),  le  terme  hémalo- 
myélie  désigne  l’hémorrhagie  de  la  moelle.  A l’heure  actuelle, 
les  épanchements  sanguins  médullaires  comprennent 
diverses  espèces;  on  ne  décrit  plus  une  hématomyélie,  mais 
des  hématomyélies.  Jean  Lépine  vient  de  leur  consacrer  une 
thèse  remarquable  *. 

Étiologie.  — Selon  que  le  raptus  hémorrhagique  se  pro- 
duit en  tissu  sain  ou  en  tissu  déjà  malade,  les  hématomyé- 
lies sont  primitives  ou  secondaires.  Les  hématomyélies 
secondaires  se  rencontrent  dans  les  myélites  aiguës,  dans 
les  méningo-myélites  consécutives  au  mal  de  l’ott  (Ray- 
mond), dans  les  abcès  de  la  moelle,  dans  le  ramollissement 
par  thrombose  ou  embolie;  notons  également  la  part  delà 
syphilis  (Siemerling),  de  la  syringomyélie,  des  gliomes,  des 
myxomes  et  des  sarcomes. 

Les  hématomyélies  primitives  peuvent  succéder  au  trau- 
matisme : fracture,  luxation,  mouvement  violent  de  la 
colonne  vertébrale,  flexion  exagérée  de  la  tête  en  arrière 
(Thorburn),  élongation  de  la  moelle  par  application  du  for- 
ceps ou  manœuvre  de  Mauriceau  dans  la  dystocie1 2.  La  com- 
motion est  une  cause  incontestable  d’hématomyélie  légère 
(Schmaus).  Dans  la  genèse  des  hématomyélies  dites  sponta- 
nées, on  retrouve  toujours  l'effort  : quintes  de  coqueluche, 
intoxications  slrychniques  et  tétaniques,  arrêt  du  flux 
menstruel,  le  froid  (llochhaus),  les  altérations  vasculaires 
de  la  syphilis  et  de  l’alcoolisme. 

Je  dois  insister  sur  une  cause  plus  singulière  el  inté- 
ressante, la  décompression  atmosphérique  brusque,  consé- 
cutive à l’emploi  de  cloches  à plongeurs,  de  caissons,  de 

1.  Jean  Lépine.  Étude  sur  les  hématomyélies,  Lyon  et  Paris,  1900. 

2.  Couvelaire,  Soc.  de  biologie,  28  mars  1902. 
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scaphandres,  appareils  où  l’homme  est  soumis  à une  for  le 
pression  ; les  scaphandres  et  les  caissons,  en  usage  pour 
le  fonçage  des  piles  des  ponts,  sont  certainement  les  plus 
dangereux  de  ces  appareils.  Les  accidents  surviennent 
toujours  au  moment  de  la  décompression,  quand  les  ou- 
vriers vont  quitter  le  travail  : « On  ne  paye  qu’en  sortant  » 
(Pol  et  Watelle1).  Dans  les  décompressions  brusques,  les 
lésions  médullaires  sont  dues  au  dégagement  de  l’azote  qui, 
pendant  la  compression,  s’est  accumulé  en  excès  dans  le 
sang,  et  qui  repasse  à l’état  libre  (Paul  Bert).  La  décom- 
pression est  inofl'ensive,  si  on  a soin  de  la  faire  durer  quel- 
ques minutes  par  atmosphère,  avec  des  compressions  de 
5 à 4 atmosphères.  Généralement,  plusieurs  causes  s’unissent 
pour  produire  l’hématomyélie,  et  pour  l’expliquer,  il  semble 
que  le  système  vasculaire  de  la  moelle  doive  avoir  une  « fra- 
gilité relative  » (Jean  Lépine). 

Pathogénie.  — Jean  Lépine  a reproduit  expérimentale- 
ment l’hématomyélie  par  divers  procédés.  L 'injection  de 
sang  dans  les  cordons  postérieurs,  au  voisinage  du  centre  de 
la  moelle,  diffuse  l’hémorrhagie  en  hauteur  dans  la  sub- 
stance grise  et  dans  le  canal  central;  le  tissu  nerveux  se 
ramollit  partiellement.  Les  piqûres  de  la  moelle  s’accom- 
pagnent de  myélite  avec  dilatations  vasculaires  et  extra- 
vasations capillaires  dans  la  substance  grise.  La  commotion 
médullaire  par  choc  est  suivie  d’une  congestion  intense  de 
la  région  traumatisée  allant  jusqu’à  l’hémorrhagie;  plus 
tardivement,  elle  peut  provoquer  la  myélite.  Chose  curieuse, 
il  est  possible  d’accoutumer  les  animaux  à la  commotion 
médullaire  expérimentale  (Jean  Lépine2).  En  mettant  des 
lapins  et  des  cobayes  dans  un  grand  autoclave  à une  pres- 
sion de  10  atmosphères,  et  en  décomprimant  en  quelques 
secondes,  Jean  Lépine  a pu  trouver  dans  la  moelle  de  l’ani- 
mal des  embolies  gazeuses,  origines  d’infarctus  hémorrha- 
gique, et  des  hémorrhagies  primitives  dues  à des  ruptures 

1.  Pol  et  Watelle.  Effets  de  la  compression  de  l’air  appliquée  au  creu- 
sement des  puits  à houille.  Annales  d'hygiène  publique,  1854. 

2.  Jean  Lépine.  Soc.  de  biol.,  28  avril  1UIJ0 
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vasculaires.  La  distension  vasculaire  est  due  au  dégagement 
in  situ  des  gaz  du  sang,  et  à l’afflux  considérable  du  sang 
de  l’abdomen  chassé  par  la  distension  gazeuse  de  l’intestin. 

Anatomie  pathologique.  — La  substance  grise  est  le  lieu 
de  prédilection  des  hémorrhagies  médullaires,  fait  très 
explicable,  puisqu'elle  est  beaucoup  plus  vascularisée  que  la 
substance  blanche.  Les  capillaires  des  rameaux  de  l’artère 
spinale  antérieure  irriguent  la  corne  antérieure,  la  colonne 
de  Clarke  et  la  partie  la  plus  antérieure  de  la  corne  pos- 
térieure; le  reste  de  cette  corne  est  irrigué  par  des 
capillaires  moins  ramifiés  venus  des  artères  radiculaires 
postérieures,  qui  envoient  en  avant  des  prolongements 
jusqu’à  la  colonne  de  Clarke.  Celte  colonne  reçoit  encore  du 
sang  d’un  troisième  système,  celui  des  rameaux  de  l’artère 
du  sillon  médian  postérieur.  J’ai  tenu  à insister  sur  cette 
vascularisation  intensive,  qui  est  une  des  causes  de  la  loca- 
lisation de  l’hémorrhagie.  Je  dois  encore  signaler  une  autre 
particularité,  c’est  l’existence  de  séparations  qui  cloisonnent 
les  épanchements  sanguins  en  hauteur,  les  limitant  à des 
régions  précises  de  la  substance  grise  (Goldscheider  et 
Flatan). 

Les  hémorrhagies  médullaires  sont  capillaires  ou  en 
foyer.  Les  premières  sont  punctiformes,  de  la  dimension 
d’une  tête  d'épingle  et  voisines  des  vaisseaux  de  la  sub- 
stance grise.  Les  secondes  sont  constituées  par  un  caillot 
fragmenté  en  plusieurs  caillots  secondaires  séparés  par  du 
tissu  nerveux  plus  ou  moins  dilacéré.  La  substance  grise  est 
détruite  au  niveau  de  la  colonne  de  Clarke,  de  la  commis- 
sure grise  postérieure  et  d’une  partie  de  la  corne  posté- 
rieure; les  cornes  antérieures  peuvent  être  indemnes.  Les 
hémorrhagies  centrales  se  développent,  surtout  en  hauteur; 
ce  sont  des  hématomyélies  tubaires  ou  tubulaires  (Levier). 
Quand  les  lésions  ont  le  temps  d’évoluer,  le  ramollissement 
fait  suite  à l’hémorrhagie,  puis  s’élimine  à son  tour,  créant 
l’état  lacunaire,  et  parfois  des  dégénérescences  ascendan- 
tes. A un  stade  encore  plus  avancé,  l’hématomyélie  peut- 
elle  donner  naissance  à la  syringomyélie  ou  à des  faus- 
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scs  syringomyélies?  Minor,  Raymond,  Brissaud  semblent  se 
rallier  à cette  opinion;  certaines  hématomyélies  donnent 
des  symptômes  syringomyéliques. 

Symptômes.  — Le  début  del’hématomyélie  traumatique  est 
instantané;  la  paraplégie  est  complète  et  brusque,  associée 
à une  anesthésie  correspondante.  Dansrhémalomyélie  spon- 
tanée, le  début  est  plus  ou  moins  soudain,  la  maladie  s’éta- 
blit en  quelques  heures,  sans  douleur,  sans  fièvre.  La 
sensibilité  est  complètement  perdue  aux  membres  inférieurs 
et  au  tronc;  la  paraplégie  est  totale,  elle  s’accompagne 
souvent  de  paralysie  des  muscles  abdominaux;  les  ré- 
servoirs sont  toujours  atteints.  L’incontinence  de  l’urine 
et  des  matières  lécales  est  souvent  précédée  de  rétention. 
Les  réflexes  sont  abolis.  On  note  parfois  une  légère  tendance 
au  collapsus  avec  abaissement  de  la  température  centrale. 
Après  quelques  heures,  quelques  jours,  les  phénomènes 
rétrocèdent  en  partie;  la  sensibilité  reparaît,  la  motilité 
de  la  musculature  abdominale  et  les  sensibilités  réflexes  se 
réveillent.  On  a l’espoir  d’une  guérison  ; mais  cette  guérison 
n’est  que  relative;  l’amélioration  s’arrête  après  quelques 
semaines.  « L’affection  se  fixe  » (Jean  Lépine),  laisse  après 
elle  un  état  paréto-spasmodique  des  membres  inférieurs 
avec  atrophies  et  troubles  de  la  sensibilité.  Aux  sphincters, 
l’incontinence  légère  est  presque  la  règle.  Toutefois,  la 
guérison  est  possible.  Des  troubles  typhiques  graves  (decu- 
bitus  acutus),  la  myélite  consécutive,  l’infection  urinaire 
peuvent  amener  la  mort.  La  terminaison  fatale  précoce 
dépend  de  l’abondance  de  l’hémorrhagie  et  de  sa  localisa- 
tion à la  moelle  cervicale  près  de  la  région  bulbaire. 

L ’hématomyélie  centrale  (Minor)  se  traduit  par  des  sym- 
ptômes moteurs  peu  accusés,  et  par  des  signes  sensitifs 
importants  et  durables;  la  dissociation  syringomyélique  de 
la  sensibilité  est  constante;  elle  persiste  après  le  retour, 
plus  ou  moins  complet,  des  fonctions  motrices. 

Les  hématomyélies  avec  syndrome  de  Brown-Séquard  ne 
s’accompagnent  souvent  pas  de  zones  d'hyperesthésie;  pres- 
que toujours  le  syndrome  n’est  qu’ébauché.  Res  Jiémalomyé- 
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lies  cervicales,  suivant  leur  localisation,  provoquent  soit  la 
diplégie  des  membres  supérieurs,  avec  atrophie  musculaire, 
pseudo-hypertrophie,  troubles  vaso-moteurs,  et  arrêt  de 
développement  (Raymond),  soit  la  paralysie  du  diaphragme, 
soit  la  paralysie  complète  du  plexus  brachial.  La  survie  est 
exceptionnelle;  la  mort  survient  en  peu  d’heures  ou  en  peu 
de  jours. 

Les  hdmaiomyéiies  du  cône  terminal  présentent  le  tableau 
clinique  spécial  à ces  lésions:  intégrité  de  la  mobilité  aux 
membres  inférieurs,  anesthésie  de  la  région  fessière  infé- 
rieure et  de  la  partie  moyenne  de  la  face  postérieure  de  la 
cuisse,  anesthésie  et  paralysie  vésico-reclale,  troubles  des 
fonctions  génitales. 

Diagnostic.  Traitement.  — Le  diagnostic  doit  être  fait 
avec  les  affections  apoplectiformes  : hématorachis,  con- 
sécutif aux  plaies  par  armes  à feu,  mal  de  Pott  par 
coudure  brusque  ; syringomyélie  à début  rapide;  myélite 
aiguë  apoplectiforme  ; hystérie  traumatique.  Les  difficultés 
sont  souvent  très  grandes,  et  il  faut  toujours  tenir  compte 
des  notions  étiologiques. 

Le  traitement  sera  essentiellement  causal  : dans  les  cas  de 
fractures,  de  luxations,  de  mal  de  Pott,  la  chirurgie  peut 
intervenir  avec  succès.  Il  faut  se  garder  de  faire  usage  des 
révulsifs  ou  des  dérivatifs  ; leur  contre-indication  est  for- 
melle ; ils  peuvent  être  le  point  de  départ  d’une  eschare  pro- 
fonde, incurable  et  même  mortelle  (Lîrissaud). 


§ 17.  COMPRESSION  MÉDULLAIRE  — SECTION  MÉDULLAIRE 


Il  semblait  que  depuis  les  leçons  de  Charcot  tout  ait  été 
dit  sur  les  localisations  spinales  et  leurs  conséquences.  Et 
pourtant  ce  chapitre  s’est  enrichi  de  données  nouvelles 
plus  précises,  topographiques,  pathogéniques  et  anatomo- 
pathologiques, qui  permettront,  le  cas  échéant,  de  guider 
avec  précision  la  main  du  chirurgien,  et  de  présumer,  avec 
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moins  d’incertitude,  de  l’état  d’intégrité  ou  d’altération  de 
la  moelle  comprimée.  C’est  là  une  étude  médico-chirurgicale. 
Et  voici  comment,  actuellement,  au  lit  du  malade,  celle 
question  des  compressions  médullaires  doit  se  poser  : 

Y a-t-il  compression  médullaire  ? Si  oui,  quelle  est  la 
nature  de  la  compression?  La  moelle  est-elle  lésée,  profon- 
dément, superficiellement,  ou  simplement  comprimée, 
inhibée?  Où  est  le  siège  de  la  compression  ; doit-on  inter- 
venir chirurgicalement? 

Le  diagnostic  positif  de  compression  médullaire  repose 
sur  un  ensemble  de  symptômes  dont  les  principaux  sont  : 
douleurs  en  ceinture,  douleurs  dans  les  membres  inférieurs, 
paraplégie  le  plus  souvent  spasmodique, troubles  des  réservoirs, 
perturbation  des  sensibilités,  phénomènes  trophiques,  défor- 
mation vertébrale,  radiographie  de  la  région  vertébrale 
suspectée. 

Toute  méningo-myélite  toxique,  infectieuse,  grippale, 
syphilitique,  etc.,  par  cela  même  qu’elle  a une  localisation 
méningée  souvent  prédominante,  peut  exercer  un  certain 
degré  de  compression  sur  le  parenchyme  médullaire,  mais 
ce  n’est  pas  là,  à proprement  parler,  de  la  compression 
médullaire,  surtout  au  point  de  vue  médico-chirurgical.  Les 
causes  de  compression  les  plus  fréquentes  sont  les  fractures 
ou  les  luxations  dn  rachis,  dont  le  siège  de  prédilection  est 
au  niveau  de  la  12°  vertèbre  dorsale  et  de  la  1M  lombaire. 
Puis,  ce  sont  les  tumeurs  méningées  et  extra-méningées 
(sarcomes,  fibromes,  myxomes,  kystes  hydatiques,  tuber- 
cules, etc.),  les  tumeurs  vertébrales,  le  mal  de  Polt  tuber- 
culeux, ce  facteur  par  excellence  de  la  compression  mé- 
dullaire, avec  ou  sans  gibbosité. 

Le  diagnostic  de  compression  médullaire  étant  porté,  il 
faut  alors  savoir  dans  quelle  mesure  la  moelle  est  intéressée. 
Est-elle  adultérée  et  les  faisceaux  pyramidaux  sont-ils  dé- 
générés? C’est  là  le  problème  intéressant.  Je  me  hâte  de 
dire  qu’il  est  souvent  délicat  à résoudre.  Tout  d’abord,  il 
faut  scinder  la  discussion  : tantôt  il  s’agit  d’une  compres- 
sion brusque,  tantôt  d’une  compression  lente. 


460 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


Compression  brusque.  — C'est  à la  suite  d’une  chute,  d’un 
traumatisme,  d’une  halle  de  revolver,  que  la  paraplégie  a 
brutalement  éclaté.  Si,  dès  le  lendemain,  ou  les  jours  im- 
médiatement suivants,  avec  la  paraplégie  totale,  surviennent 
des  phénomènes  trophiques  (troubles  vaso-moteurs,  phlyc- 
l.ènes,  eschares),  ou  des  troubles  importants  de  la  sensibi- 
lité, de  la  rétention  d’urine,  de  la  fièvre,  on  peut  dire  que 
la  moelle  est  atteinte  et  gravement  atteinte.  Lorsque,  dans 
ces  conditions,  après  début  brusque,  la  paraplégie  reste 
flftsque  et  indéfiniment  fiasque  avec  perte  complète  des 
réflexes  et  anesthésie  totale  superficielle  et  profonde  à tous 
les  modes,  on  doit  diagnostiquer  une  section  complète  de  la 
moelle.  La  moelle  ne  peut  se  régénérer,  et  la  lésion  est  irré- 
médiable. Le  malade  ne  tarde  pas  alors  à succomber  à 
1 étendue  des  eschares  et  à l’infection  urinaire.  Toute  inter- 
vention dans  ce  cas  est  inutile,  on  le  comprend  aisément. 
Elle  ne  ferait  qu’abréger  plus  vile  encore,  par  un  nouveau 
choc  traumatique,  la  vie  du  malade. 

Si,  au  contraire,  après  l’accident,  persistent  seuls  des 
troubles  parétiques  plus  ou  moins  accusés,  avec  exagération 
des  réflexes  tendineux  et  altération  légère  de  la  sensi- 
bilité et  de  la  trophicité,  on  supposera  avec  raison  que  La 
moelle  est  plus  comprimée  que  détruite.  Il  est  temps  d’inter- 
venir. On  pourra  guérir  le  malade1. 

Compression  lente.  — Au  cas  de  compression  lente,  le 
degré  d’intensité  des  troubles  parétiques  et  surtout  seusitits 
objectifs,  les  phénomènes  trophiques,  les  mouvements  ré- 
flexes de  défense,  plus  encore  que  la  spasmodicité  et  l'exa- 
gération des  réflexes,  renseigneront  sur  la  gravité  de  la 
lésion  médullaire. 

A la  longue,  une  compression  même  lente,  pourvu  qu’elle 
soit  progressive,  peut  amener  une  section  cnnglètc  de  la 
moelle.  Dans  ce  cas,  les  symptômes  cliniques  vont-ils  varier? 
Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  ce  point,  et  la  discus- 

1.  Raymond  et  Sicartl.  Compression  médullaire  par  fracture  du  rachis 
— Paraplégie  spasmodique.  — Laminectomie.—  Guérisop.  licrue  neuro- 
logique, n“  4,  28  fév.  19U3. 
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sion  tout  entière  (Congrès  de  Limoges,  1901  *)  porte  sur 
l’état  des  réflexes  tendineux.  La  théorie  ancienne  et  classi- 
que, celle  de  Charcot,  veut  que  dans  la  section  médullaire 
même  complète  il  y ait  toujours  exagération  des  réllexes  au- 
dessous  de  la  lésion.  La  théorie  nouvelle  de  Bastian  se  refuse 
à admettre  une  telle  opinion.  Pour  Bastian,  Bruns,  Borolhy, 
il  y a bien  contracture  et  exagération  de  la  réflectivité 
lorsque  la  lésion  de  la  moelle  n’est  pas  complète,  mais  dès 
que  cette  section  s’est  affirmée  totale,  la  paralysie  devient 
flasque  et  les  réflexes  s’abolissent.  On  comprend  Pimporlancc 
de  celle  discussion  au  point  de  vue  chirurgical. 

Quand  l 'intervention  opératoire  a été  jugée  nécessaire,  on 
va  à la  recherche  des  points  de  repère  qui  vont  servir  à 
délimiter  le  siège  de  la  compression,  et  son  étendue  en  lar- 
geur et  en  hauteur.  On  devra  tenir  compte  du  retentisse- 
ment douloureux  à la  percussion  de  telle  ou  telle  vertèbre; 
de  la  saillie,  de  la  déformation  de  certaines  apophyses  épi- 
neuses, de  la  radiographie  dans  quelques  cas.  Mais  rien  ne 
peut  remplacer  l’étude  de  la  zone  de  limite  supérieure  de 
l’anesthésie  : elle  seule  doit  décider  en  dernier  ressort.  On 
sait,  par  exemple,  qu’une  bande  anesthésique  passant  par 
l’ombilic  correspond  à peu  près  à la  onzième  racine  dorsale, 
il  suffira  de  se  rappeler  que  cette  racine  prend  naissance 
au  niveau  de  la  huitième  vertèbre  dorsale  pour  topographier 
aussitôt  « apophysairement  » la  lésion. 

Voici  au  sujet  des  rapports  qui  existent  entre  les  apo- 
physes épineuses,  les  corps  vertébraux  et  les  racines  ra- 
chidiennes, ce  que  dit  Chipault  : « A la  région  cervicale,  il 
faut  ajouter  un  au  numéro  d’une  apophyse  déterminée  par 
le  palper  pour  avoir  le  numéro  des  racines  qui  naissent  à 
son  niveau;  à la  région  dorsale  supérieure,  il  faut  ajouter 
deux ; à la  région  dorsale  inférieure,  trois;  la  partie  infé- 
rieure de  la  onzième  vertèbre  dorsale  et  l’espace  interépi- 

1.  Brissaud.  Action  de  la  moelle  par  compression.  Paraplégie  spasmo- 
dique. Cong.  de  neurol.  de  Limoges, 30  août  1901. 

2.  Raymond  etCestan.  Destruction  d’un  segment  médullaire  par  Lumeur. 
Paraplégie  spasmodique.  Cong.  dé  neurol.  de  Limoges,  20  août  1901. 
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ncux  sous-jacent  répondent  aux  (rois  dernières  paires  lom- 
baires; la  douzième  apophyse  dorsale  et  l'espace  interépi- 
neux sous-jacent  repondent  aux  racines  sacrées  ».  La  lésion 
ainsi  topographiée,  la  laminectomie  pourra  être  pratiquée. 

0 18.  MÉNINGITES  RACHIDIENNES 


La  méningite  rachidienne  est  aiguë  ou  chronique.  Au  nom- 
bre de  ses  causes  je  citerai  les  lésions  du  voisinage:  carie 
vertébrale,  tumeur,  abcès,  eschares  du  sacrum.  La  ménin- 
gite spinale  tuberculeuse  est  liée  à la  méningite  cérébrale 
de  même  nature;  j’en  dirai  autant  de  la  méningite  spinale 
pneumonique.  Pour  compléter  ce  chapitre  il  est  nécessaire 
de  lire  le  chapitre  des  méningites  cérébro-spinales.  On 
verra  comment  se  fait  l’infection  des  méninges  et  quels 
sont  les  agents  de  celle  infection.  Du  reste,  ce  chapitre 
« d’ensemble  » sur  les  méningites  rachidiennes  est  un 
chapitre  qui  laisse  à désirer.  Il  y sera  question  de  quelques 
généralités,  mais  quant  à la  description  des  différentes 
variétés  de  méningites,  je  renvoie  aux  chapitres  respectifs 
où  elles  sont  décrites. 

Anatomie  pathologique.  — La  phlegmasie  frappe  toutes 
les  méninges  et  principalement  la  pie-mère.  Celte  séreuse 
est  épaissie,  infiltrée  de  dépôts  fibrino-purulents,  et  l’espace 
sous-arachnoïdien  est  envahi  par  un  liquide  séro-fibrineux, 
lloconneux  ou  purulent.  Quand  la  méningite  est  chronique, 
il  y a de  plus  des  adhérences  entre  les  méninges  et  la 
moelle,  et  il  existe  parfois  une  véritable  sclérose  méningo- 
médullaire,  la  moelle  est  sclérosée  à sa  périphérie,  princi- 
palement au  niveau  de  ses  cordons  postérieurs  (Yulpian). 

Description.  — a.  Méningite  aiguë.  Les  phénomènes  de 
douleur  et  de  contracture,  qui  résument  en  partie  le  tableau 
de  la  méningite,  peuvent  être  attribués  à l’excitation  des 
racines  nerveuses  émergeant  de  la  moelle  (Jaccoud1)  et  à 


1.  Pathol,  int.,  t.  I,  p.  573. 
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l'excitation  des  nerfs  des  méninges,  la  pie-mère  étant  riche- 
ment innervée  (Vulpian1).  Au  milieu  de  symptômes  fébriles 
peu  intenses,  les  phénomènes  douloureux  apparaissent  : dou- 
leur rachidienne  et  en  ceinture,  douleurs  des  membres, 
hyperesthésie  cutanée,  crampes  douloureuses  dont  le  siège 
est  en  rapport  avec  la  localisation  de  la  méningite. 

La  méningite  de  la  région  cervicale  est  parfois  accom- 
pagnée d ’opistliotonos,  et  la  méningite  de  la  région  dorso- 
lombaire  peut  déterminer  à sa  première  période  une  réten- 
tion d’urine  et  de  matières  fécales  due  à la  contracture  des 
sphincters  de  la  vessie  et  du  rectum.  Les  mouvements  réflexes 
et  la  contractilité  musculaire  sont  normaux. 

Depuis  quelques  années  l’étude  des  méningites  s’est  enri- 
chie de  signes  nouveaux  : signe  de  Kernig,  ponction  lombaire 
et  cijto-diagnoslic.  Ces  signes  seront  étudiés  au  chapitre  con- 
cernant les  méningites  cérébro-spinales,  je  me  contente  de 
les  rappeler  ici.  Voici  en  quoi  consiste  le  signe  de  Kernig. 
Tant  que  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  on  peut 
étendre  ses  jambes  et  les  maintenir  étendues  sans  rencon- 
trer la  moindre  résistance  musculaire.  Mais  si  l’on  fait  asseoir 
le  malade  (ce  qui  est  parfois  pénible  à cause  de  la  raideur  des 
muscles  de  la  nuque  et  du  dos),  on  voit  aussitôt  les  jambes  se 
fléchir  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  se  fléchir  sur  le  tronc, 
autrement  dit,  pendant  qu’on  l’assied,  le  malade  ramène  à 
lui  les  jambes  et  les  cuisses.  La  ponction  lombaire  consiste  à 
pratiquer  une  ponction  de  l’espace  sous-arachnoïdien  entre 
les  lames  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  vertèbre  lom- 
baire. Le  cyto-diagnostic  donne  la  valeur  cellulaire  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Aux  phénomènes  d’excitation  du  début,  qui  ne  durent  guère 
plus  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  succèdent  des 
phénomènes  de  dépression,  diminution  des  douleurs,  sym- 
ptômes parétiques.  Le  pronostic  est  fort  grave,  la  méningite 
peut  guérir  ou  passera  l’état  chronique;  si  elle  atteint  ^ré- 
gion cervicale  de  la  moelle,  le  malade  succombe  à l’asphyxie. 

1.  Vulpian.  Leç.  sur  les  mal.  i lu  syst.  nerv.,  p.  119. 
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Périméningite  spinale  aiguë.  — On  a rapporté  quelques 
observations  où,  à la  suite  d’un  traumatisme,  il  s’est  déve- 
loppé non  pas  une  méningite,  mais  une  périméningite 
spinale *.  L’inflammation  se  localise  primitivement  au  (issu 
cellulaire  périméningé,  sans  que  la  dure-mère  y participe, 
et  un  phlegmon  se  déclare.  Les  symptômes  ne  sont  pas 
ceux  de  la  méningite;  on  observe  plutôt  des  symptômes  de 
myélite  dus  à la  compression  et  au  ramollissement  de  la 
moelle. 

b.  La  méningite  chronique  est  habituellement  primitive, 
elle  présente,  elle  aussi,  une  phase  d’excitation  et  une 
phase  de  paralysie.  Les  phénomènes  d’excitation  sont  de 
l’hyperesthésie,  des  crampes  douloureuses,  des  douleurs 
sur  le  trajet  des  membres  et  tout  le  long  du  rachis,  dou- 
leurs moins  vives  que  celles  de  la  méningite  aiguë,  et  simu- 
lant plutôt  des  douleurs  rhumatismales.  Les  phénomènes  de 
paralysie  sont  symétriques  et  s’accusent  lentement.  Le  plus 
souvent  il  y a formation  d’une  myélite  chronique  corticale 
et  les  troubles  de  myélite  apparaissent. 

La  méningite  chronique  a une  prédilection  pour  la  région 
cervicale  ( pachymèningite  cervicale 2).  L’altération  primitive 
porte  sur  la  dure-mère,  dont  le  tissu  devient  dense  et 
fibreux;  elle  envahit  consécutivement  la  moelle  cervicale, 
et  il  en  résulte  une  méningo-myélite  chronique,  la  moelle 
subissant  dans  toute  son  épaisseur  les  altérations  de  la 
myélite  transverse  diffuse.  La  maladie  débute  par  une 
période  douloureuse  et  se  termine  par  une  période  para- 
lytique. À la  période  douloureuse  appartiennent  les  douleurs 
du  cou,  de  la  tête  et  des  membres  supérieurs,  avec  raideur 
et  contracture  simulant  le  mal  de  Pott  cervical.  A la  période 
paralytique  appartiennent  la  paralysie  croissante  des 
membres  supérieurs,  ainsi  que  leur  atrophie  musculaire 
(lésion  des  cornes  antérieures).  La  contracture  des  membres 
inférieurs  (sclérose  descendante  des  cordons  latéraux)  est 

1.  Lemoine  et  Lannois.  Périméningite  spinale  aiguë.  Rev.  de  méd ., 
juin  IS82. 

2.  Jolfroy.  De  la  pachymùning.  cervic.  hypertr.  Th.  de  Paris,  1873. 
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un  symptôme  tardif.  Bien  que  fort  grave,  cette  maladie 
peut  rétrograder  et  guérir. 

La  myélite  et  la  méningite  rachidienne  ont  bien  des  signes 
communs,  et  la  première  complique  souvent  la  seconde; 
néanmoins,  à la  myélite  appartiennent  les  troubles  paraly- 
tiques précoces  l’anesthésie  et  les  troubles  trophiques  que 
nous  ne  trouvons  pas  dans  la  méningite1. 

Le  traitement  de  la  méningite  consiste  en  émissions 
sanguines  locales,  révulsifs  sur  la  région  atteinte,  admi- 
nistration de  calomel,  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine, etc. 


CHAPITRE  II 

POLI O ENCÉPHALITE S 

MALADIES  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE 
ET  DU  BULBE  RACHIDIEN 


Anatomie.  —Avant  de  décrire  les  polioencéphalites  (TtoXtéç, 
gris),  il  me  parait  utile  de  rappeler,  en  quelques  mots,  la 
distribution  des  noyaux  gris  du  bulbe  et  de  la  protubérance, 
noyaux  d’origine  des  nerfs  bulbo-protubérantiels. 

Au  moment  d’aborder  le  bulbe  rachidien,  la  moelle  épi- 
nière subit  des  transformations;  elle  s’entr’ouvre  en  arrière, 
et  son  canal  central,  devenu  superficiel,  s’étale  et  continue 
à former  le  plancher  du  quatrième  ventricule2.  De  cet  épa- 

1.  Je  n'ai  pas  en  vue  dans  cet  article  la  méningite  cérébro-spinale  épi- 
démique. 

2.  Voyez  l'article  de  M.  Farabeuf,  dans  le  Met.  encyclop.  îles  sc.  mèd., 
t.  VIII,  H*  partie,  p.  503.  — Mathias  Durai.  Journ.  de  l'anal,  et  de  la 
physial. , 1876  à 1870. 
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nouissement  de  la  moelle  il  résulte  que  les  parties  qui 
étaient  postérieures  dans  la  moelle  deviennent  externes 
dans  le  bulbe.  Ainsi,  la  colonne  des  noyaux  d’origine  des 
nerfs  moteurs  bulbaires  qui,  en  somme,  continue  la  colonne 
des  nerfs  moteurs  spinaux,  est  siluée  le  long  de  la  ligne 
médiane,  sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  et  l’ori- 
gine des  nerfs  mixtes  bulbaires  est  située  un  peu  plus  en 
dehors.  La  colonne  des  nerfs  moteurs  bulbaires  comprend 
les  noyaux  étagés  de  l’hypoglosse  en  bas  et,  plus  haut,  les 


Quatrième  ventricule  et  noyaux  il' origine  des  nerfs  bulbo-protubéranlicls 
GP.  Glande  pinéale.  — QA.  Tubercule  quadrijumeau  antérieur.  — 
QP.  Tubercule  quadrijumeau  postérieur. — CG.  Corps  genouillé  externe. 
— RR.  Ruban  de  Reil.  — Pcs.  Pédoncule  cérébelleux  supérieur.  — 
Pci.  Pédoncule  cérébelleux  inférieur.  — III.  Noyaux  superposés  de 
l’oculo-moteur  commun.  — IV.  Noyau  du  pathétique.  — V.  Noyau  du 
trijumeau.  — VI.  Noyau  de  l'oculo-moteur  externe.  — VII.  Noyau  du 
facial.  — VIII.  Noyaux  de  l’acoustique.  — IX.  Noyau  du  glosso-pha- 
ryngien.  — X.  Noyau  du  pneumo-gastrique.  — XI.  Noyaux  superposés 
du  spinal.  — XII.  Noyau  de  l'hypoglosse.  — A-  v,\  Quatrième  ventricule. 


noyaux  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe.  Plus  haut 
encore,  dans  la  protubérance,  sont  le  noyau  de  la  quatrième 
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paire  (nerf  pathétique)  et  les  noyaux  superposés  de  la  troi- 
sième paire  (moteur  oculaire  commun).  La  colonne  mixte 
comprend  les  noyaux  du  spinal,  du  pneumogastrique,  du 
glosso-pharyngien  et  la  portion  motrice  du  trijumeau.  Ajou- 
tons le  noyau  de  l’acoustique.  Lu  somme,  tous  ces  noyaux 
sont  groupés,  les  uns  autour  du  canal  central  de  la  moelle, 
au  moment  où  celle-ci  devient  bulbe,  les  autres  dans  le 
plancher  ventriculaire,  au  voisinage  du  nœud  vital  de  Flou- 
rens.  L’accumulation  de  ces  noyaux  dans  un  espace  aussi 
restreint,  et  l’extrême  importance  des  organes  auxquels  se 
rendent  les  nerfs  bulbo-protubérantiels,  expliquent  suffi- 
samment la  marche  envahissante  des  symptômes  et  la  gra- 
vité des  lésions  de  cette  région. 

Les  noyaux  des  nerfs  moteurs  oculaires  dans  la  protubé- 
rance, et  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  dans  le  bulbe, 
représentent,  je  le  répète,  le  prolongement  des  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise  de  la  moelie.  Or  la  dégéné- 
rescence systématique  de  la  colonne  grise  antérieure  de  la 
moelle  (poliomyélite  antérieure)  amène,  dans  sa  forme 
chronique,  l’atrophie  musculaire  progressive  (type  Duchenne- 
Aran).  Si  la  lésion,  au  lieu  de  frapper  primitivement  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  atteint  dans  le  bulbe  les 
noyaux  gris  qui  les  y représentent,  on  voit  apparaître  les 
symptômes  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  De  même, 
si  la  lésion,  au  lieu  de  frapper  primitivement  la  colonne 
grise  spinale  ou  bulbaire,  atteint  d’abord  la  colonne  grise 
protubérantielle,  on  voit  se  développer  les  symptômes  de 
l’ophthalmoplégie. 

L’ophthalmoplégie  progressive  chronique  est  donc,  pour 
la  protubérance,  l’équivalent  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  pour  le  bulbe,  l’équivalent  de  l’atrophie  musculaire 
progressive  pour  la  moelle,  c’est-à-dire  l’expression  d’une 
altération  systématique,  limitée  aux  cellules  de  la  substance 
grise  motrice  de  l’une  de  ces  trois  régions.  Or,  de  même 
que  la  colonne  grise  motrice  peut  être  affectée  sur  toute  sa 
hauteur,  dans  la  moelle,  dans  le  bulbe  et  dans  la  protubé- 
rance (polio-encéphalomyélite),  provoquant  à la  fois  l’atro- 
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phie  musculaire  progressive,  la  paralysie  labio-glosso-laryn- 
gée,  et  l’ophthalmoplégie  extérieure  progressive,  de  même 
l’un  de  ces  trois  segments  peut  être  louché  séparément,  et 
uniquement.  Aussi,  par  analogie  avec  la  poliomyélite,  lésion 
intéressant  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  Wernicke 
a-t-il  proposé  d’appeler  polioencéphalite  l’afTection  corres- 
pondante des  noyaux  bulbo-protubérantiels  (-reoXtôç , gris). 
Il  en  distingue  deux  variétés  : la  polioencéphalite  supé- 
rieure, qui  comprend  la  lésion  des  noyaux  protubérantiels 
(noyaux  des  nerfs  moteurs  oculaires),  et  qui  cause  l'oph- 
thalmoplégie  ; et  la  polioencéphalite  inférieure,  qui  corres- 
pond à la  lésion  des  noyaux  bulbaires  et  qui  a pour  expres- 
sion symptomatique  la  paralysie  labio-glosso-laryngée1. 

La  polioencéphalite,  comme  la  poliomyélite,  peut  avoir 
une  évolution  aiguë,  subaiguë  ou  chronique.  Nous  décrirons 
d’abord  la  polioencéphalite  chronique  avec  ses  deux  locali- 
sations principales  : localisation  aux  noyaux  bulbaires,  c’est 
la  polioencéphalite  inférieure  avec  le  syndrome  de  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée,  et  localisation  aux  noyaux  protu- 
bérantiels, c’est  la  polioencéphalite  supérieure,  avec  le 
syndrome  de  l’ophlhalmoplégie  nucléaire  progressive  Com- 
mençons par  la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

§ 1.  PARALYSIE  GLOSSO-LABIO-LARYNGÉE 
POLIOENCÉPHALITE  INFÉRIEURE  CHRONIQUE 


Description.  — La  paralysie  glosso-labio-laryngée,  décrite 
en  1804  par  Duchenne  avec  une  exactitude  qu’on  retrouve 
dans  toutes  les  descriptions  de  ce  grand  observateur2,  est 
une  maladie  qui  débute  sournoisement,  sans  fièvre  et  sans 
douleur,  qui  envahit  progressivement  la  langue,  les  lèvres, 
le  voile  du  palais,  le  larynx,  et  qui,  après  avoir  anéanti  les 

1.  Ces  considérations  générales  sont  fort  bien  développées  dans  la 
thèse  de  Sauvineau.  Paris,  1892. 

2.  Duchenne.  De  l'électrisation  localisée,  p.  K64.  — Hallopeau.  Des  pa- 
ralysies bulbaires.  Th.  d agrégation,  Paris,  1873. 
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fonctions  de  la  déglutition  et  de  la  phonation,  se  termine 
presque  fatalement  par  asphyxie  ou  par  syncope.  Analysons 
les  localisations  successives  de  la  maladie. 

1°  Paralysie  de  la  langue.  — La  paralysie  glosso-labio- 
laryngée  débute  en  général  par  la  langue,  et  le  muscle  lin- 
gual supérieur  est  pris  le  premier,  de  même  que,  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive,  c’est  le  muscle  court  abso- 
lument du  pouce  qui  est  le  premier  frappé.  Les  muscles  de 
la  langue  étant  paralysés  (innervation  du  grand  hypoglosse 
et  du  facial),  il  en  résulte  des  troubles  de  prononciation  et 
de  déglutition.  Ainsi  le  malade  articule  mal  les  dentales  d 
et  t el  les  prononce  comme  ch,  à cause  de  la  paralysie  du 
muscle  lingual  supérieur,  qui  normalement  relève  et  appli- 
que la  pointe  de  la  langue  contre  l’arcade  dentaire  supé- 
rieure. La  langue  ayant  perdu  scs  mouvements  de  latéralité 
et  ne  pouvant  plus  s’appliquer  contre  le  palais,  le  premier 
temps  de  la  déglutition  est  fort  gêné,  la  salive  est  difficile- 
ment avalée;  elle  s’accumule  dans  la  bouche  et  s’écoule  au 
dehors1.  A une  époque  plus  avancée,  la  langue,  dont  les 
mouvements  sont  complètement  abolis,  parait  fixée  au 
plancher  de  la  bouche;  de  plus,  elle  est  ridée  et  plissée, 
quand  l’atrophie  est  assez  considérable. 

2°  La  paralysie  du  voile  du  palais  exagère  encore  les 
troubles  de  prononciation  et  de  déglutition.  Le  b et  le  p 
sont  articulés  comme  ni,  pour  les  raisons  que  voici  : à 
l'état  normal,  les  lettres  b et  p sont  formées  par  la  colonne 
d’air  expiré,  qui  écarte  brusquement  les  lèvres  et  les  met 
en  vibration;  mais  quand  le  voile  du  palais  est  paralysé,  la 
colonne  d'air  expiré  perd  sa  force  en  se  séparant  en  deux 
parties  : l’une  qui  écarte  mollement  les  lèvres  et  n’arrive 
qu’à  produire  m,  et  l’autre  qui  passe  dans  les  fosses  nasa- 
les, où  elle  retentit  sous  forme  de  voix  nasonnée.  Le  malade 
peut  remédier  à cet  inconvénient  en  se  pinçant  le  nez.  La 
déglutition,  déjà  compromise  par  la  paralysie  de  la  langue, 

t.  Outre  l’écoulement  incessant  de  la  salive,  peut-être  y a-t-il  aussi 
une  exagération  de  la  sécrétion  salivaire,  par  lésion  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule. 
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devient  encore  plus  difficile.  En  effet,  le  temps  de  la  déglu- 
tition, où  le  bol  alimentaire  chemine,  pressé  d’avant  en 
arriéré,  entre  la  langue  et  le  palais,  ce  temps  de  la  dégluti- 
tion ne  peut  s’effectuer  efficacement  que  si  le  voile  du 
palais  est  tendu  par  les  muscles  péristaphylins  externes 
(o  paire),  s il  est  attiré  en  bas  par  les  muscles  glosso- 
staphylins  (nerf  facial),  et  si  enfin  le  plancher  charnu  de  la 
bouche  est  tendu  par  les  muscles  mylo-hyoïdiens  (nerf 
mylo-hyoïdien  du  dentaire  inférieur),  muscles  qui,  agissant 
à la  façon  d’une  sangle,  appliquent  avec  énergie  la  base  de 
la  langue  contre  le  voile  du  palais.  Or,  la  plupart  de  ces 
conditions  sont  abolies  dans  la  paralysie  glosso-labio-larvn- 
gée  ; aussi  la  dysphagie  est-elle  excessive,  et  malgré  tous 
les  subterfuges  employés  par  le  sujet,  le  plus  léger  repas 
devient  un  travail  pénible  et  laborieux,  et  la  déglutition  est 
souvent  accompagnée  du  passage  des  aliments  dans  les  fos- 
ses nasales  ou  dans  le  larynx,  ce  qui  provoque  des  accès  de 
suffocation  et  de  l’asphyxie.  La  paralysie  du  voile  du  palais 
se  traduit  encore  par  d’autres  symptômes,  tels  que  l’im- 
possibilité de  sucer,  de  se  gargariser,  etc. 

5°  Paralysies  des  lèvres.  — Quand  les  lèvres  sont  para- 
lysées, le  malade  ne  peut  ni  siffler,  ni  souffler,  ni  pronon- 
cer les  voyelles  o et  u.  La  paralysie  de  l’orbiculaire  laisse 
aux  muscles  moteurs  des  commissures  une  action  prédo- 
minante; la  bouche  est  béante  et  élargie  dans  son  diamètre 
transversal,  la  physionomie  prend  l’air  pleurard,  les  ali- 
ments sont  difficilement  retenus,  la  salive  s’écoule  sans 
cesse. 

4°  Paralysies  des  muscles  ptérygoïdiens.  — Ces  muscles 
(innervés  par  le  trijumeau)  président  aux  mouvements  de 
diduction  de  la  mâchoire  (mouvements  pour  broyer  les  ali- 
ments); la  paralysie  de  ces  muscles  est  généralement  un 
signe  précurseur  de  graves  accidents  (Duchenne). 

En  résumé,  tous  les  symptômes  que  je  viens  d’énu- 
mérer, paralysies  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des 
lèvres,  des  muscles  ptérygoïdiens,  se  groupent,  se  suc- 
cèdent et  se  complètent,  de  façon  à anéantir  deux  fonc- 
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lions  : 1°  la  phonation ; 2°  la  déglutition.  Il  arrive  un 
moment  où  la  déglutition  devient  extrêmement  difficile, 
et  la  parole  n’est  plus  qu’une  sorte  de  grognement  inin- 
telligible, à timbre  nasonné.  Ces  différentes  paralysies  sont 
symétriques,  elles  n’entraînent  par  conséquent  aucune  dévia- 
tion de  la  bouche,  de  la  langue  ou  de  la  luette.  Les  autres 
muscles  de  la  face  (facial  supérieur)  ne  sont  pas  intéressés, 
et  l’intelligence  reste  inlacte,  mais  des  troubles  d’une  autre 
nature  se  joignent  bientôt  à ceux  que  nous  avons  décrits. 

5°  Troubles  laryngés.  — L’anesthésie  et  la  perte  de  l’exci- 
tabilité réflexe  des  muqueuses  du  pharynx,  du  larynx  et  de 
la  trachée  peuvent  exister  dès  le  début  de  la  maladie 
(Krishaber).  Les  muscles  du  larynx  sont  parfois  atteints  de 
paralysie  incomplète  ; la  voix  est  affaiblie,  mais  non  abolie. 

6°  Troubles  respiratoires.  — A une  période  avancée  de  la 
maladie,  la  respiration  est  compromise;  le  moindre  effort, 
un  mouvement  trop  précipité,  amènent  l’essoufflement  du 
malade;  l’expiration  est  incomplète,  la  toux  est  difficile, 
les  mucosités  accumulées  dans  les  bronches  sont  pénible- 
ment rejetées  ; aussi  la  moindre  bronchite  peut-elle  devenir 
la  cause  des  plus  graves  accidents.  A cette  insuffisance 
respiratoire,  que  Duchenne  attribue  à la  paralysie  des 
muscles  bronchiques,  se  joignent  de  véritables  accès  de 
dyspnée  qui  deviennent  plus  fréquents  avec  les  progrès  de 
la  maladie. 

7°  Troubles  cardiaques.  — Les  accidents  cardiaques  sur- 
viennent, eux  aussi,  à une  époque  avancée  de  la  maladie;  le 
sujet  se  plaint  d’un  sentiment  de  défaillance  avec  angoisse, 
palpitations,  lipothymie,  et  une  syncope  mortelle  termine 
souvent  la  scène. 

Marche.  — Pronostic.  — La  paralysie  glosso-labio- 
laryngée  débute  insidieusement  et  sans  fièvre;  elle  atteint 
successivement  la  langue,  le  voile  du  palais,  l’orbiculaire 
des  lèvres,  les  muscles  ptérygoïdiens,  le  larynx,  la  respira- 
tion et  le  coeur,  et,  après  une  durée  qui  varie  de  quelques 
mois  à trois  ans,  le  malade  est  emporté  rapidement  ou  len- 
tement par  des  accidents  divers.  La  mort  rapide  survient 
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par  syncope  ou  par  aspliyxie;  elle  est  encore  provoquée  par 
l'introduction  d’aliments  dans  la  trachée,  ou  par  une  ma- 
ladie intercurrente  telle  que  bronchite  ou  pneumonie;  la 
mort  lente  est  due  au  marasme  et  au  dépérissement  dans 
lesquels  sont  tombés  les  malades,  qui  mourraient  littérale- 
ment de  faim  si  l’on  ne  prenait  soin  de  les  nourrir  à la 
sonde  œsophagienne.  Les  accidents  respiratoires  et  cardia- 
ques marquent  la  seconde  phase  de  la  maladie;  ils  sont 
généralement  précédés  de  la  paralysie  des  muscles  ptéry- 
goïdiens,  ce  qui  semble  indiquer  que  la  lésion  bulbaire, 
dans  sa  marche  envahissante,  passe  du  noyau  de  la  portion 
motrice  du  trijumeau  au  noyau  du  pneumogastrique. 

Diagnostic  et  variétés.  — Il  ne  faut  pas  confondre 
avec  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  les  cas  où  la  langue, 
les  lèvres  et  le  voile  du  palais  sont  frappés  isolément  de 
paralysie.  La  paralysie  simultanée  des  deux  nerfs  faciaux  a 
quelques  symptômes  communs  avec  la  paralysie  glosso- 
labio-laryngée,  mais  elle  en  diffère  par  la  paralysie  des 
muscles  de  la  partie  supérieure  de  la  face.  La  paralysie 
diphthcrique  du  voile  du  palais  se  distingue  par  l'existence 
antérieure  de  lésions  diphthériques,  croup  ou  angine,  par 
la  brusquerie  des  accidents  et  par  l’intégrité  des  mouve- 
ments de  la  langue  et  des  lèvres.  La  paralysie  générale  pré- 
sente, au  nombre  de  ses  symptômes,  une  hésitation  de  la 
parole  et  un  tremblement  particulier  des  lèvres,  qui  n ont 
rien  de  commun  avec  les  troubles  phonateurs  initiaux  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée. 

Je  n’ai  décrit  jusqu’ici  que  la  forme  primitive  de  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée,  mais  la  maladie  est  souvent 
secondaire;  elle  s’observe  à titre  de  complication  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive,  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques, dans  la  sclérose  amyotrophique.  On  peut  même  dire 
que  dans  bien  des  cas  elle  fait  si  bien  partie  intégrante  de 
ces  maladies,  que  la  forme  idiopathique  et  isolée  de  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée  est  mise  en  doute  par  quelques 
auteurs.  Associée  aux  différentes  affections  que  je  viens 
d’énumérer,  elle  s’adjoint  les  symptômes  qui  sont  propres  à 
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chacun  de  ces  états  morbides  : c'est  la  forme  bulbo-spinale 

(Hallopeau).  . • . , , , . 

Il  existe  quelques  observations  ou  le  syndrome  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée  est  survenu  brusquement  à la 
suite  d’une  hémorrhagie  ou  d’un  ramollissement  du  bulbe. 
Dans  ce  cas,  l’apparition  de  la  paralysie  glosso-labio-laryn- 
gée a coïncidé  tantôt  avec  une  mort  rapide  (embolie  de 
l’artère  vertébrale,  Ilayem)1 2,  tantôt  avec  une  hémiplégie  et 
la  survie  de  l’individu*. 

Le  syndrome  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  peut 
encore  avoir  pour  cause,  non  plus  une  lésion  bulbaire, 
mais  une  lésion  cérébrale ; c’est  ce  qu’on  a décrit  sous  le 
nom  de  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  cérébrale.  Les 
observations  de  M.  Lépine  et  celles  qui  furent  publiées  plus 
tard  démontrent  qu’il  existe,  en  effet,  une  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  d’origine  cérébrale.  Mais  Oppenheim  ayant 
trouvé  dans  plusieurs  autopsies  quelques  légères  lésions 
bulbaires  associées  aux  lésions  cérébrales,  il  a proposé  une 
forme  mixte  qu’il  a nommée  paralysie  d’origine  cérébro-bul- 
baire. Quoi  qu’il  en  soit  des  observations  d’Oppenheim,  la 
forme  pseudo-bulbaire  à localisation  cérébrale  existe  réelle- 
ment. Mais  alors,  dans  quelle  région  localiser  la  lésion  céré- 
brale? .4  priori,  il  semble  que  la  lésion  doive  être  bilatérale, 
symétrique,  il  semble  qu’elle  doive  intéresser  le  centre  du 
mouvement  des  lèvres  (nerf  facial  inférieur)  qui  est  situé  à 
la  partie  inférieure  delà  circonvolution  frontale  ascendante; 
le  centre  du  mouvement  de  la  langue  (nerf  hypoglosse)  et 
le  centre  des  muscles  masticateurs  (branche  motrice  du 
trijumeau)  qui  en  sont  tout  voisins  ; il  semble  que  la  lésion 
doive  également  intéresser  le  centre  des  mouvements  de 
déglutition  qui  avoisine  le  pied  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante  et  le  centre  cortical  qui  réside  vraisemblable- 
ment à la  jonction  du  pied  de  la  frontale  ascendante  avec  le 
pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale.  Et  en  effet, 

1.  Arch.  de physiol.,  mars  1868. 

2.  Déchcry.  Quelques  formes  d'atrophie  et  de  paralysie  glosso-laryn. 
gée  d’origine  bulbaire.  Th.  de  Paris,  1870. 
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dans  plusieurs  observations  de  paralysie  pseudo-bulbaire, 
les  lésions  corticales  ou  sous-corticales  siégeaient  dans  la 
région  cérébrale  dont  je  viens  de  fixer  les  limites.  Une 
lésion  bilatérale  de  la  masse  opto-striée,  une  lésion  corti- 
cale de  l’hémisphère  droit  avec  une  lésion  opto-striée  de 
l’hémisphère  gauche  ou  inversement,  donnent  aussi  le  même 
syndrome  (Halipré1). 

Mais  l’interprétation  des  paralysies  pseudo-bulbaires  est 
plus  difficile  quand  la  lésion  cérébrale  qui  a produit  la  para- 
lysie siège  sur  le  segment  externe  du  noyau  lenticulaire2. 
Parfois  même  il  n’y  a pas  symétrie  des  lésions  : dans  tel 
cas,  par  exemple,  il  y a un  foyer  de  ramollissement  dans  la 
tête  du  noyau  côté  droit  et  un  autre  foyer  dans  la  substance 
blanche  du  lobe  moyen  de  l’hémisphère  gauche  3.  Ces  faits, 
difficiles  à interpréter,  ont  été  très  judicieusement  expliqués 
par  Halipré  et  Brissaud4.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  paralysie 
glosso-labio-laryngée  d’origine  cérébrale  se  distingue  delà 
forme  bulbaire  par  l’absence  d’atrophie  des  muscles  paraly- 
sés, et  par  la  conservation  des  mouvements  réllexes5,  ce 
qui  soustrait  le  malade  aux  troubles  de  la  respiration  et  de 
la  circulation,  danger  toujours  imminent  des  paralysies  bul- 
naires  véritables. 

La  paralysie  bulbaire  asthénique  (syndrome  d’Erb)  offre  une 
grande  ressemblance  avec  la  paralysie  glosso-labio-laryngée 
de  Duchenne;  mais  les  traits  distinctifs  ne  manquent  pas. 
La  constance  du  ptosis,  de  la  parésie  des  muscles  mastica- 
teurs et  des  muscles  de  la  nuque,  l’alternance  des  périodes 
de  rémission  et  d’aggravation,  la  réaction  électrique  myasthé- 
nique  (Jolly)  forment  les  principaux  caractères  du  syndrome 
d’Erb  et  donnent  les  éléments  du  diagnostic. 

Anatomie  pathologique.  — On  avait  supposé  d’abord 

1.  Halipré.  Paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  cérébrale.  Th.  de 
Paris,  189-i.  — Comte.  Paralysies  pseudo-bulbaires.  Th.  de  Pacis,  1000. 

2.  Laresche.  Paralysie  glosso-labiée  d'origine  cérébrale.  Th.  de  Paris, 
1800.  — Lépine.  Arcli.  de  méd.  erpérim.,  1"  mars  189t. 

3.  Boulay.  Pseudo-paralysies  bulbaires.  Gaz.  des  bûpit.,  25  juillet  1S91. 

4.  Brissaud.  Lapons  sur  les  maladies  nerveuses,  1899,  p.  530. 

3.  Lépine.  Rev.  mens.,  1872,  p.  469. 


MALADIES  DU  DULBE  RACHIDIEN. 


475 


que  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  n’est  pas  accompagnée 
d’atrophie  musculaire;  on  avait  mal  vu  : la  paralysie  domine, 
c'est  vrai,  mais  il  y a aussi  une  atrophie  des  muscles, 
quelquefois  appréciable  à la  vue  et  toujours  au  microscope. 
Cette  atrophie,  souvent  très  nette  à la  langue,  est  de  même 
nature  que  celle  qui  a été  décrite  au  sujet  de  1 atrophie 
musculaire  progressive. 

On  constate  l’atrophie  de  quelques-uns  des  nerfs  bulbaires, 
niais  la  lésion  initiale  de  la  maladie  siège  dans  les  noyaux 
bulbaires  de  ces  nerfs  (Charcot)1,  de  même  que  la  lésion 
initiale  de  l’atrophie  musculaire  progressive  siège  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les  organes  de  phonation, 
de  déglutition,  de  respiration,  de  circulation  progressive- 
ment envahis  par  la  maladie,  sont  innervés  par  les  nerfs 
grand  hypoglosse,  facial,  trijumeau,  spinal  et  pneumogas- 
trique; c’est  donc  au  niveau  des  noyaux  originaires  de  ces 
nerfs  qu’il  faut  rechercher  la  lésion  initiale  de  la  maladie; 
c'est  ce  qui  m’a  engagé  à rappeler,  au  début  de  cette  étude 
sur  les  polioencéphalites,  l’anatomie  des  noyaux  bulbo-pro- 
tubérantiels. 

La  lésion  des  noyaux  bulbaires  consiste  en  une  atrophie 
des  cellules  nerveuses,  avec  ou  sans  dégénérescence  pigmen- 
taire; elle  est  analogue  à la  lésion  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive.  Les 
noyaux  bulbaires  sont  inégalement  atteints  par  l’atrophie; 
le  noyau  du  nerf  hypoglosse  est  le  plus  altéré  (Joffroy);  e* 
sur  une  coupe  du  bulbe,  à la  place  des  grandes  cellules  de 
ce  noyau,  on  ne  trouve  plus  que  quelques  cellules  dé- 
formées. 

§ 2.  OPHTHALMOPLÉGIE  NUCLÉAIRE  PROGRESSIVE 
POLIOENCÉPHALITE  SUPÉRIEURE  CHRONIQUE 

L’ophthalmoplégie*,  suivant  qu’elle  occupe  les  muscles 

1.  Des  amyotroph.  spinales.  Leçons  sur  les  mal.  du  sijst.  nerv. 

2.  Sauvineau.  Pathogénie  et  diagnostic  des  ophthalmoplégies.  Th.  de 
l’a  ris,  181)2. 
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moteurs  des  globes  oculaires,  ou  la  musculature  intérieure 
de  l’œil  (iris,  muscle  aceommodateur),  est  dite  ophthalmo- 
plégie  externe  ou  ophthalmoplégie  interne.  Mais  il  ne  faut 
pas  ranger  sous  cette  rubrique  toutes  les  paralysies  ocu- 
laires, eussent-elles  même  une  origine  nucléaire.  Il  convient 
de  distinguer  de  l'ophthalmoplégie,  et  de  ranger  à part  : 
1"  les  paralysies  classiques  de  chacun  des  nerfs  de  l’œil 
(paralysie  de  la  3°,  de  la  4°,  de  la  6e  paire)  ; 2°  les  paralysies 
associées  (Parinaud)  qui  frappent  dans  les  deux  yeux  les 
muscles  servant  à un  même  mouvement  (paralysie  des  élé- 
vateurs, paralysie  de  la  convergence). 

L’ophthalmoplégie  extérieure,  externe  ou  extrinsèque,  est 
un  type  clinique  spécial,  dû  à la  paralysie  de  tous  les  muscles 
moteurs  de  l’œil,  et  caractérisé,  dans  les  cas  types,  par 
l’immobilité  absolue  des  yeux.  « Toutefois,  lorsqu’une  para- 
lysie de  la  5°  paire  coexiste  avec  une  paralysie  delà  G'  paire, 
et  que  le  grand  oblique  seul  (4'  paire)  est  intact,  le  léger 
mouvement  qui  persiste,  en  bas  et  en  dehors,  ne  change 
guère  l’aspect  clinique.  Lorsque,  d’autre  part,  ce  sont  les 
5°  et  4'  paires  qui  sont  paralysées,  il  est  bien  rare  que  la 
G'  paire  soit  absolument  intacte.  Pour  ces  raisons,  on  peut 
appliquer  aussi  le  terme  d’ophthalmoplégie  extérieure  aux 
cas  où  sont  paralysés  des  muscles  innervés,  dans  le  même 
œil,  par  deux  nerfs  différents,  l’un  des  deux  étant  constam- 
ment le  moteur  oculaire  commun.  » (Sauvine?.u  *.) 

L’ophthalmoplégie  intérieure  ou  intrinsèque  est  la  para- 
lysie de  toute  la  musculature  intérieure  de  l’œil. 

Ces  deux  formes  réunies  sur  le  même  œil  constituent 
l’ophthalmoplégie  mixte  ou  totale.  Chacune  de  ces  trois 
formes  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale. 

On  peut  diviser  les  ophthalmoplégies  d’après  le  siège 
occupé  par  la  lésion  qui  leur  donne  naissance,  depuis 
l’écorce  cérébrale  jusqu’aux  rameaux  orbitaires  des  nerfs 
moteurs  de  l’œil.  Ces  diverses  variétés  seront  étudiées  plus 
loin  dans  le  chapitre  consacré  aux  paralysies  des  muscles 

1.  Sauvineau.  Recueil  d'ophthalmologie,  avril  1892,  p.  193  209. 
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moteurs  de  l’œil;  nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des 
ophthalmoplégies  d’oriyine  nucléaire,  c’est-à-dire  ayant  pour 
origine  l’altération  progressive  des  noyaux  des  nerfs  moteurs 
de°l’œil.  Un  exposé  sommaire  de  ces  noyaux  fera  mieux 
comprendre  ce  qui  va  suivre. 

Anatomie.  — Le  moteur  oculaire  commun  prend  nais- 
sance dans  une  colonne  grise  située  sous  le  plancher  de 
l’aqueduc  de  Sylvius.  Cette  colonne  forme,  non  pas  un 
noyau  unique,  mais  une  série  de  noyaux  distincts  les  uns 
des  autres  (llensen  et  Valkers,  Kahler  et  Pick,  Westphal). 
Chacun  de  ces  petits  noyaux  constilue  un  centre  moteur, 
correspondant  à l’un  des  rameaux  terminaux  du  nerf  oculo- 
moteur  commun,  et  correspondant  par  conséquent  à l’un 
des  muscles  de  l’œil  innervés  par  la  3°  paire.  Cette  colonne 
grise  située  sous  l’aqueduc  de  Sylvius  lorme  la  partie  prin- 
cipale du  noyau  de  l’oculo-moteur.  Elle  comprend  cinq  cen- 
tres, cinq  petits  noyaux  échelonnés,  qui  commandent  aux 
quatre  muscles  oculaires  extrinsèques,  innervés  par  la 
3'  paire,  et  au  muscle  releveur  de  la  paupière. 

En  avant  de  cette  portion  principale  du  noyau  de  la 
3e  paire,  il  en  existe  une  autre,  moins  considérable,  formée 
de  cellules  nerveuses  plus  petites.  Elle  n’est  plus  sous 
l’aqueduc  de  Sylvius,  mais  bien  sous  le  plancher  du  3e  ven- 
tricule, et  un  peu  plus  écartée  de  la  ligne  médiane.  Elle 
comprend  deux  noyaux  destinés  aux  deux  muscles  qui 
constituent  la  musculature  intérieure  de  l’œil  (sphincter  de 
l'iris,  muscle  ciliaire  ou  accommodateur). 

Quant  à la  disposition  respective  de  ces  noyaux,  et  à leur 
ordre  d’échelonnement,  on  admet  ordinairement  le  schéma 
proposé  par  Kahler  et  Pick,  qui  est  le  suivant  : 
i i.  Muscle  acc 

Oôlé  2.  Sphincter 


lit  immédiatement  au-dessous  te  pathétique  (4*  paire). 

Plus  bas  encore,  se  trouvent  les  noyaux  du  moteur  ocu- 
laire externe. 


médian 


5.  Droit  interne. 


4.  Droit  inférieur. 
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Symptômes.  — Le  début, 
dieux,  les  muscles  sont  pris 
régulier. 


de  l’oplithalmoplégie  est  insi- 
1 un  après  l’autre,  sans  ordre 


Une  lois  1 ophthalmoplégie  complétée,  la  physionomie  du 
malade  présente  un  caractère  particulier,  bien  décrit  par 
Hutchmson,  dou  le  nom  de  faciès  d’Hulchinson.  Les  pau- 
pières sont  demi-tombantes,  et  donnent  au  malade  un 
aspect  endormi;  elles  recouvrent  en  partie  la  cornée.  Le 
malade  cherchant  à remédier  à cette  blépharoptose  par  la 
contraction  du  muscle  frontal,  le  front  est  plissé  et  les 
sourcils  sont  arqués.  Si  l’on  soulève  les  paupières  supé- 
rieures, les  globes  oculaires  apparaissent,  immobiles,  « sem- 
blant figes  dans  de  la  cire  » (Benedickt).  Quand  la  paralysie 
atteint  tous  les  muscles  extérieurs,  les  yeux  sont  dirigés 
directement  en  avant;  cependant  le  regard  est  un  peu 

vague,  parce  que  les  axes  optiques  ne  sont  pas  absolument 
parallèles. 


Alors,  si  l’on  fait  immobiliser  par  un  aide  la  tête  du  ma- 
Jade,  de  iaçon  qu  il  ne  puisse  suppléer  aux  mouvements 
abolis  des  yeux  en  recourant  aux  mouvements  du  cou,  et  si 
on  le  prie  de  fixer  un  objet  et  de  suivre  cet  objet  en  haut, 
en  bas,  en  dehors,  en  dedans,  on  constate  que  l’œil  ne  peut 
accomplir  aucun  mouvement,  il  reste  absolument  immobile. 
Mais  1 ophthalmoplégie  n’est  pas  toujours  aussi  complète,  et 
quelques  mouvements  plus  ou  moins  limités  peuvent  s'ac- 
complii  dans  le  sens  d action  d’un  ou  de  plusieurs  muscles 
oculaires.  On  peut  alors,  pour  plus  d'exactitude,  recourir  à 
l’examen  du  champ  de  fixation. 

Habituellement,  il  n y a pas  de  diplopie,  même  en  la 
cherchant  au  verre  rouge.  La  diplopie  ne  se  montre  guère 
que  s’il  y a une  différence  considérable  dans  la  paralysie  des 
divers  muscles  moteurs. 


Le  plus  souvent,  l’affection  nucléaire  restant  cantonnée 
aux  noyaux  des  muscles  extrinsèques,  la  musculature  inté- 
rieure n’est  pas  touchée  : sphincter  irien  et  muscle  accom- 
modateur  continuent  à se  contracter  sous  l’influence  de  la 
lumière  et  par  l’accommodation. 
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Enfin,  notons  l’absence  de  vertiges,  l’absence  de  cépha- 
lalgie et  de  toute  réaction  cérébrale.  Tel  est,  à grands  traits, 
l’aspect  que  présente  un  malade  atteint  A’ ophthalmoplégie 
extérieure. 

Quant  à Y ophthalmoplégie  intérieure,  voici  en  quoi  elle 
consiste  : la  pupille  est  moyennement  dilatée,  elle  ne  réagit 
ni  à la  lumière,  ni  à l’accommodation,  ni  à la  convergence. 
Le  muscle  ciliaire  est  également  paralysé  : le  malade  ne 
peut  plus  accommoder,  le  punctum  proximum  est  reporté 
en  avant  et  se  confond  avec  le  remotum.  L’ophthalmoplégie 
intérieure  peut  être  primitive,  et  exister  seule,  accompagnée 
ou  non,  dans  la  suite,  d’ophthalmoplégie  extérieure.  Elle 
peut  être  secondaire  à cette  dernière  et  venir  la  compliquer. 
Enfin,  elle  peut  apparaître  d’emblée  en  même  temps  que 
l’ophthalmoplégie  extérieure. 

Marche.  — Pronostic.  — L’évolution  de  l’ophthalmoplégie 
nucléaire,  dans  sa  forme  chronique,  est  variable.  Tantôt 
elle  reste  stationnaire  pendant  des  années;  tantôt,  au  con- 
traire, elle  suit  une  marche  progressive.  Cette  évolution  est 
différente,  suivant  que  la  lésion  a pour  point  de  départ  telle 
ou  telle  partie  de  la  région  nucléaire,  suivant  qu’elle  reste 
cantonnée  à ces  noyaux,  ou  suivant  qu’elle  s’étend  plus  loin. 

Dans  le  premier  cas,  l’ ophthalmoplégie  d'abord  purement 
extérieure,  se  complique  d’ophthalmoplégie  intérieure. 
L’ophthalmoplégie  devient  totale,  externe  et  interne  à la 
fois.  La  marche  inverse  ,but  par  la  paralysie  des  muscles 
intrinsèques  de  l’œil)  est  beaucoup  plus  rare.  Au  lieu  de 
rester  cantonnée  aux  noyaux  des  nerfs  moteurs  oculaires, 
l'affection  peut  devenir  envahissante.  Elle  peut  alors 
atteindre  les  autres  noyaux  protubéranliels  (trijumeau, 
noyau  moteur  et  sensitif)  ; ses  centres  vaso-moteurs  (glyco- 
surie, albuminurie,  polyurie);  les  noyaux  bulbaires  (para- 
lysie labio-glosso-laryngée),  et  même  les  cornes  antérieures 
spinales  (atrophie  musculaire  progressive1). 

1.  Guinon  et  Parmentier.  De  l’ophllialmoplégie  externe  combinée  à la 
paralysie  labio-glosso-laryngée  et  à l’atrophie  musculaire  progressive. 
N'iuv.  iconographie  de  la  Salpêtrière , 1891. 
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Dans  d’autres  cas,  on  voit  inversement  l’ophthalmoplégie 
venir  compliquer  une  affection  spinale  ou  cérébro-spinale. 
On  conçoit  que  le  pronostic  varie  suivant  ces  différents 
cas. 

Diagnostic.  — Le  faciès  d’IIutchinson  est  caractéris- 
tique, et  ne  peut  être  confondu  avec  le  faciès  bulbaire  ou 
avec  le  faciès  myopathique.  La  difficulté  consiste  à établir 
nettement  l’origine  nucléaire  de  l’ophthalmoplégie,  et  à la 
distinguer  des  autres  variétés  d’ophthalmoplégies,  sus- 
nucléaires  et  corticales,  basilaires,  orbitaires  et  périphé- 
riques. Abolition  lente  et  graduelle  des  mouvements  des  yeux, 
atteignant  successivement,  sans  ordre  déterminé,  les  divers 
muscles  moteurs  des  globes  oculaires;  parésie  particulière 
moins  prononcée  (du  moins  au  débid)  après  le  repos  de  la 
nuit;  ptosis  incomplet;  absence  de  phénomènes  réactionnels 
cérébraux;  intégrité  des  réflexes  pupillaires  et  de  l’accom- 
modation : tels  sont  les  caractères  classiques  de  l'ophthal- 
moplégie  extérieure  nucléaire,  et  même,  faisait-on  volon- 
tiers, il  y a peu  de  temps  encore,  de  toute  ophthalmoplégie 
nucléaire  le  synonyme  d’ophthalmoplégie  extérieure 
(Blanc). 

Cependant  l’existence  d’une  ophthalmoplégie  intérieure 
accompagnant  une  ophthalmoplégie  externe  ne  doit,  en 
aucune  façon,  faire  rejeter  le  diagnostic  de  lésion  nucléaire. 
Tout  au  contraire,  une  ophthalmoplégie  intérieure  ne  peut 
guère,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  et  abstrac- 
tion faite  d’une  lésion  orbitaire  (branche  du  petit  oblique) 
ou  d’une  cause  périphérique  (paralysie  réflexe),  être  attri- 
buée à autre  chose  qu’à  une  lésion  nucléaire  des  noyaux 
sous-jacents  au  troisième  ventricule  (Sauvineau). 

Les  caractères  précédents  permettent  de  distinguer  faci- 
lement l’ophlhalmoplégie  des  autres  paralysies  d’origine 
également  nucléaire,  mais  dues  à d'autres  causes,  telles 
<[ue  traumatisme,  hémorrhagie,  tumeur,  polioencéphalile 
aiguë1.  Quant  aux  ophlhalmoplégios  qui  sont  indépendantes 

1.  Voir  le  chapitre  suivant  concernant  la  polioencéphalile  aigué. 
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d'une  lésion  des  noyaux,  elles  présentent  des  caractères 
particuliers,  qui  permettent,  ordinairement,  de  les  distin- 
guer des  ophthalmoplégies  nucléaires;  elles  seront  étudiées 
dans  le  chapitre  qui  est  consacré  aux  paralysies  des  nerfs 
moteurs  de  l’axe. 

L’ophthalmoplégie  extérieure  a été  observée  avec  l’atro- 
phie musculaire  et  avec  la  polynévrite.  La  notion  de  la 
cause  même  de  l'affection,  l’intoxication,  l’évolution  heu- 
reuse des  accidents  sont  en  faveur  de  la  polynévrite.  On 
a signalé  aussi  l’ophthalmoplégie  dans  certaines  formes  de 
lèpre.  Enfin  on  a rencontré  l’ophthalmoplégie  externe  dans 
le  goitre  exophthalmique  (G.  Ballet)  et  dans  l’hystérie  (Ray- 
mond). Dans  les  cas  d’ophthalmoplégie  externe  dus  à une 
névrose,  la  paralysie  n’atteint  que  les  mouvements  volon- 
taires, et  respecte  les  mouvements  automatiques  et  réflexes. 

La  lésion  des  noyaux  protubérantiels  (nerfs  des  5%  4°  et 
6'  paires)  dans  l’ophthalmoplégie,  consiste  en  une  atrophie 
des  cellules  motrices.  A l’examen  microscopique,  on  trouve 
les  cellules  petites,  arrondies,  dépourvues  de  prolonge- 
ments. 


§ 5.  POLIOENCÉPH ALITES  AIGUËS  ET  SUBAIGUËS 


L’étude  que  je  viens  de  faire  dans  les  chapitres  précé- 
dents, au  sujet  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  et  de 
1 ophlhalmoplégie  nucléaire,  s’adresse  à la  forme  chronique 
des  polioencéphalites.  Mais  il  y a également  des  polioen- 
céphalites  à marche  aiguë,  habituellement  mortelles  en 
quelques  jours,  et  des  polioencéphalites  subaiguës  plus 
souvent  curables.  Ce  sont  ces  formes  aiguës  et  subaiguës 
que  nous  allons  étudier  dans  ce  chapitre. 

La  forme  aiguë  de  la  polioencéphalite  éclate  générale- 
ment sans  cause  bien  déterminée;  la  forme  subaiguë  est 
tributaire  d’agents  toxi-infectieux  (diphthérie,  fièvre  ty- 
phoïde, scarlatine,  grippe,  rougeole,  pneumonie)  ou  de 
substances  toxiques  (alcool,  nicotine,  plomb,  oxyde  de  car- 

Imllil.At'OV,  l'AtUOI,,  T.  III.  KA 
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boue,  aliments  avariés).  Dans  ces  cas,  la  lésion  des  noyaux 
est  associée  à la  lésion  des  nerfs  (névrites)  et  l'importance 
relative  de  ces  deux  facteurs  est  encore  mal  déterminée. 

En  décrivant  la  paralysie  glosso-labio-Iaryngée,  j’ai  déjà 
décrit  les  formes  aiguës,  foudroyantes,  de  cette  polio- 
encéphalite  inférieure,  bulbaire,  je  n’ai  donc  pas  à y reve- 
nir ici.  Reste  à décrire  la  forme  aiguë  de  la  polioencé- 
pbalite  supérieure,  protubérant ielle. 

Cette  polioencéphalile  supérieure  aiguë  rentre  en  partie 
dans  la  catégorie  des  lésions  hémorrhagiques;  hémor- 
rhagies des  parois  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  troisième 
ventricule;  aussi  Wernike,  qui  en  1883  en  avait  observé 
trois  cas,  a-t-il  dénommé  cette  lésion  polioencéphalile 
supérieure  hémorrhagique.  Depuis  celle  époque,  bien 
d’autres  observations  ont  été  publiées  (Thomsen,  Kahler. 
Kojewnilcoff).  Les  symptômes  de  cette  affection  se  traduisent 
par  l'ophlhalmoplégie  aiguë,  bien  autrement  grave  que  la 
forme  chronique.  La  paralysie  frappe  rapidement  les  muscles 
extérieurs  de  l’œil,  avec  ou  sans  participation  de  la  muscu- 
lature intrinsèque.  Souvent  elle  est  accompagnée  de  para- 
lysies bulbaires,  terribles  complications  qui,  en  peu  de 
temps,  emportent  le  malade.  Souvent  aussi,  surviennent 
des  phénomènes  cérébraux  graves,  vertiges,  céphalalgie 
intense,  vomissements,  avec  tendance  invincible  au  som- 
meil. Cet  état  n’a  d’ailleurs  rien  de  commun  avec  le 
coma.  Il  rappelle  cette  étrange  maladie  qu’on  a décrite 
sous  le  nom  de  maladie  du  sommeil.  Le  malade  est  apa- 
thique, indifférent  à toute  excitation  et  cloué  sur  son  lit 
par  une  faiblesse  extrême,  mais  sans  paralysie  des  mem- 
bres. La  mort  ne  se  fait  guère  attendre.  Les  malades  sont 
plongés  dans  le  collapsus  et  succombent  en  six  à vingt 
jours. 

Quelles  sont  les  lésions  de  cette  forme  aiguë?  s’agit-il 
d’un  processus,  différent  par  son  mode  d’évolution,  mais 
analogue  par  sa  distribution  systématiquement  nucléaire, 
au  processus  de  la  forme  chronique?  C’est  la  théorie  qu’ont 
adoptée  Wernike,  Thomsen,  Kojewnikoff,  et  avec  eux  l’école 


MALADIES  DU  BULBE  RACHIDIEN. 


483 


de  Charcot.  L’ophlhalmoplégie  aiguë  serait  la  reproduction 
de  la  paralysie  bulbaire  aiguë  et  de  la  paralysie  spinale  inté- 
rieure aiguë.  Mais  il  n’est  pas  démontré  que  cette  opinion 
soit  exacte.  Il  résulte,  en  effet,  des  autopsies  publiées  par 
Thomsen,  par  Kojewnikoff,  par  Wernike,  lui-même,  que  la 
lésion  ne  siégeait  pas  dans  les  noyaux  protubérantiels,  ou 
ne  les  occupait  qu’accessoirement.  La  lésion,  sous  forme 
d’hémorrhagies  microscopiques,  portait  uniquement  sur  la 
substance  grise,  cavitaire,  sous-épendymaire,  qui  forme  les 
parois  du  troisième  ventricule  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du 
quatrième  ventricule  et  amputait  les  noyaux.  L’ophthalmo- 
plégie  aiguë,  dans  sa  forme  grave,  décrite  par  Wernike. 
sous  le  nom  de  pol ien ccphalite  hémorrhagique,  n’aurait 
donc  pas  une  origine  nucléaire;  elle  appartiendrait  au 
groupe,  encore  mal  connu,  des  ophthalmoplégies  sus-nu- 
cléaires. Elle  parait  être  parfois  associée  à l’alcoolisme. 

S 4.  LÉSIONS  DIVERSES  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE 
SYNDROME  DE  WEBER  — SYNDROME  DE  BONNIER 


Bon  nombre  de  lésions  de  la  protubérance  prennent  nais- 
sance en  dehors  d’elle  (exostose  de  la  base  du  crâne,  ané- 
vrysme de  1 artère  basilaire1)  ou  se  développent  dans  son 
propre  tissu  (tubercules,  gommes  syphilitiques,  hémor- 
rhagie, ramollissement).  Les  tubercules  acquièrent  la  dimen- 
sion d’un  pois  ou  d’une  noisette,  ce  qui  s’explique  par 
l’agglomération  de  tubercules  primitifs.  Les  hémorrhagies 
se  développent  dans  les  mêmes  conditions  que  les  liémor- 
rhagies  cérébrales2.  La  sclérose  est  généralement  liée  à la 
| sclrrose  en  plaques  ou  à une  sclérose  fasciculée  dcsccn- 
oanle. 

Description.  — Suivant  que  la  lésion  est  soudaine  (hé 

l 1866  <,0"sucn,leim'  Des  ,nm- anévrijsm.  de  la  base  du  cerv.  Th.  de  Paris, 
- Laivher.  Pathologie  de  la  protubérance  annulaire.  Paris,  1868. 
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morrhagie1,  embolie)  ou  lente  dans  son  évolution  (tumeurs), 
les  symptômes  sont  brusques  ou  graduellement  croissants. 
Certains  de  ces  symptômes,  céphalalgie,  apoplexie,  convul- 
sions, sont,  communs  aux  lésions  protubérantielles  et  aux 
lésions  cérébrales  proprement  dites,  mais  il  en  est  d'autres 
qui  sont  plus  particulièrement  spéciaux  aux  lésions  de  la 
protubérance,  et  qui  offrent  les  caractères  suivants  : 

1°  Paralysies  souvent  alternes.  2°  Troubles  de  sensibilité  fré- 
quents. 

On  appelle  paralysie  alterne  ou  croisée*  celle  qui  frappe 
d’un  côté  les  membres  et  de  l’autre  la  face.  Ainsi,  pour 
prendre  un  exemple,  le  bras  et  la  jambe  sont  paralysés 
du  côté  gauche,  tandis  que  la  paralysie  atteint,  du  côté 
droit,  la  face  (hémiplégie  faciale),  le  muscle  moteur  oculaire 
externe  (strasbisme  convergent)  ou  la  portion  sensitive  du 
nerf  trijumeau  (hémianesthésie  faciale). 

Syndrome  de  Weber.  — Une  paralysie  alterne  des  plus  re- 
marquables est  celle  qui  porte  le  nom  de  syndrome  de  Weber. 
Ce  syndrome,  dû  à une  lésion  de  la  partie  inférieure  et  in- 
terne du  pédoncule  cérébral,  est  constitué  par  une  paralysie 
de  l’oculo-moteur  commun  d’un  côté  (côté  de  la  lésion)  et 
par  une  paralysie  des  membres,  du  facial,  et  de  l’hypoglosse 
du  côté  opposé  (paralysie  croisée  côté  opposé  à la  lésion). 
Cliniquement,  l’hémorrhagie  pédonculaire  se  comporte 
comme  une  hémorrhagie  cérébrale.  Quant  à la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun,  elle  est  partielle  ou  totale:  par- 
tielle, elle  respecte  la  musculature  intérieure  de  l'œil.  Les 
différentes  variétés  des  paralysies  partielles  de  l’œil  tien- 
nent à la  disposition  en  éventail  des  fibres  radiculaires  du 
nerf  à l’intérieur  des  pédoncules.  La  paralysie  n’est  totale  que 
lorsque  la  lésion  est  très  étendue,  ou  lorsqu’elle  atteint  le 
tronc  du  moteur  oculaire  commun,  près  de  son  émergence 
du  pédoncule,  alors  qu’il  a déjà  reçu  les  filets  nerveux  des- 
tinés à la  musculature  intérieure  de  l’œil. 

Dans  ces  paralysies  alternes,  la  paralysie  des  membres  est 

1.  Joffroy.  Hémorrhagies  de  la  prolub.  Arcli.  de  pliysiol.,  avril  1SS6. 

2.  Cubler.  Paralysies  alternes.  Gu  hebdom.,  1856  et  1650. 
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opposée  à la  lésion,  tandis  que  les  paralysies  de  la  face  sont 
directes,  c’est-à-dire  du  même  côté  que  la  lésion.  Ce  fait  est 
facile  à interpréter  : toute  lésion  qui  siège  au-dessus  du 
collet  du  bulbe  rachidien  donne  lieu  à une  hémiplégie 
croisée,  puisque  les  faisceaux  conducteurs  de  la  motricité 
pour  les  membres  s’enlre-croisent  dans  la  région  bulbaire, 
tandis  que  la  lésion  des  nerfs  émanés  de  la  protubérance  ou 
du  bulbe  donne  lieu  à une  paralysie  directe. 

Pour  qu’il  y ait  paralysie  alterne,  il  faut  donc  que  la  lésion 
intéresse  à la  fois  les  tractus  moteurs  des  membres  (ils  sont 
situés  à la  partie  antérieure  de  la  protubérance)  et  les 
noyaux  des  nerfs  facial  (noyaux  supérieurs),  moteur  oculaire 
externe  et  auditif  (situés  à sa  partie  postérieure).  Et  pour 
peu  que  la  tumeur  de  la  protubérance  empiète  en  arrière 
sur  la  région  du  bulbe,  elle  y rencontre  les  noyaux  qui  ont 
été  décrits  à la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  et  elle  pro- 
voque les  symptômes  dus  à la  lésion  de  ces  nerfs.  Une 
plaque  de  sclérose  unissant  les  centres  bulbaire  et  pédon- 
culaire  pourrait  déterminer  une  variété  de  paralysie  alterne 
avec  syndrome  de  Weber  (paralysie  de  l’oculo-moteur  droit, 
et  hémiplégie  gauche)  auquel  se  superposerait  une  kéra- 
tite neuroparalytique  droite  avec  anesthésie  droite  du  triju- 
meau*. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  assez  fréquents  dans  les 
lésions  de  la  protubérance.  On  peut  observer  une  hémianes- 
thésie à forme  spéciale  due  à la  lésion  du  faisceau  postérieur 
de  la  protubérance,  faisceau  qui  est  destiné  à la  transmission 
des  impressions  sensibles,  l’hémianesthésie  des  membres 
est  croisée  comme  l’hémiplégie; l’hémianesthésie  de  la  face, 
du  goût  et  de  l’ouïe  est  directe;  la  conservation  de  la  vue  et 
de  l’odorat  permet  de  différencier  l’hémianesthésie  protubé- 
rantielle  de  l’hémianesthésie  d’origine  cérébrale.  Dans  un 
cas  d 'hémianesthésie  alterne  d’origine  embolique  chez  une 
cardiaque,  Raymond*  a pu  localiser  exactement  la  lésion  : 
le  foyer  siégeait  dans  la  protubérance  au  point  où  le  ruban 

1.  Marie  el  Orouzon.  Soc.  de  neurologie , avril  1905. 

2.  Raymond.  Clin,  des  mal.  du  s g si.  nerv.,  1897.  p.  059. 
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de  Reil  avoisine  les  fibres  irradiantes  du  trijumeau  sensitif. 

Syndrome  de  Bonnier , — 1*.  Bonnier  a décrit  récemment 
un  nouveau  syndrome  bulbo-protubéranliel  qui  est  la  réaction 
propre  du  noyau  de  Deiters1,  avec  symptômes  satellites  dus 
à des  irradiations  intermédiaires.  Ce  noyau,  assez  vaste  et 
profondément  engagé  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe,  est 
un  des  centres  les  plus  importants  de  la  racine  vestibulaire 
du  nerf  labyrinthique  ; outre  sa  situation  dans  l'intimité  des 
fibres  et  des  noyaux  qui  s’étagent  de  la  protubérance  à la 
moelle,  il  est  directement  en  rapport  anatomique  et  fonc- 
tionnel avec  les  systèmes  nucléaires  des  centres  auditifs, 
du  trijumeau,  des  centres  oculomoteurs,  du  glosso-pharyn- 
gien,  du  pneumogastrique,  et  des  centres  généraux  vaso- 
moteurs et  respiratoires  voisins;  également,  il  est  en  rapport 
immédiat  avec  le  cervelet  et  avec  la  circonvolution  pariétale 
ascendante.  Le  symptôme  cardinal  est  le  vertige,  l’étourdis- 
sement, avec  dérobement  partiel  ou  total,  de  l’appareil  de 
sustentation  (perte  du  tonus  labyrinthal,  cérébelleux).  Les 
symptômes  satellites  sont  : 1°  troubles  oculomoteurs  variables, 
comme  intensité  et  comme  durée,  myosis,  mydriase,  nystag- 
mus,  troubles  de  l’accommodation,  diplopie,  triplopie  bino- 
culaire et  uni-oculaire,  etc.  ; 2°  phénomènes  douloureux  dans 
le  domaine  du  trijumeau  supérieur,  névralgie  orbitaire, 
temporale,  tympanique,  ou  au  vertex,  etc.  ; 5“  troubles  au- 
ditifs, surdité,  bourdonnements  paroxystiques;  -4°  phéno- 
mènes nauséeux , soif,  faim  ou  anorexie  paroxystiques; 
5°  troubles  pneumogastriques,  anxiété,  oppression,  tachy- 
cardie ou  bradycardie,  ou  au  contraire  sensation  d’ala- 
crité respiratoire;  6°  troubles  sécrétoires,  circulatoires,  ther- 
miques. 

Certains  troubles  restent  unilatéraux,  mais  les  phénomènes 
oculomoteurs  peuvent  être  croisés.  Le  syndrome  de  Bonnier 
peut  être  le  premier  indice  d’une  affection  bulbo-protubé- 
ranlielle;  il  peut  coexister  avec  l’albuminurie,  la  glycosurie, 
la  migraine,  le  tabes. 

1.  P.  Bonnier.  Soc.  de  biologie,  27  déc.  1902  el  U mars  1903,  et  Presse 
v.cdk  ait,  18  fév.  et  2 sept.  1903. 
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J’ai  eu  dans  mon  service  une  femme  qui  était  atteinte  de 
glycosurie,  de  diplopie  passagère  et  de  la  presque  totalité 
du  syndrome  que  je  viens  de  décrire.  J’émis  l’opinion  que 
celle  femme  devail  avoir  une  lésion  du  noyau  de  Deiters. 


Noyau  Poupe 
Locus  niger 

N central  super: 

N.  du  Pont 

V’ paire  m. 

Ve- paire  s 
Olive  supf" 

VJ1  f paire 

N trapézoïdi 
Vill'pidrc  aud. 

Olive  inférieure 
N central  inff 

N.  respiratoire 
PT.  poire 
JV.  ambigu 


Vf  paire 
N.  latéral  ant  f 
XI  f paire 


gcnouille  externe 

quad.  ant . 
paire 

Corps  parahgénvne 
IVe paire 
Tvb.  quad  post. 

N.  réticulés 
Vfpaire 

Locus  cœruleus 
Vif  paire 

r Ve  paire 
N.  de  BecLterew  VIH 
Pub.  acoustique  VIH 
N.  interne.  VJll 
N.  de  Deiters.  V1J1 


. ff.  du  corps  resti forme 
-i- — -üü-v-  V -L  ■ N fumculus  teres 

XII 'paire 

■Xf  paire 

N.  cunéiforme 
N.  grêle 

N.  latéral  postérieur 


Elle  succomba  subitement,  et  à l’autopsie  nous  trouvâmes 
en  effet  des  foyers  de  ramollissement  du  noyau  de  Deitera 
et  de  l’endartérite  oblitérante. 

La  planche  ci-dessus,  due  à Bonnier,  représente  les  cen- 
tres bulbo-protubérantiels;  elle  fait  comprendre  les  rapports 
du  noyau  de  Deiters  et  le  syndrome  décrit  par  Bonnier. 
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CHAPITRE  111 

MALADIES  DU  CERVELET 

§ 1.  ABCÈS  DU  CERVELET  — TUMEURS  DU  CERVELET 
SYPHILIS  DU  CERVELET 


le  vais  surtout  étudier  dans  ce  chapitre  les  abcès  du 
cervelet  et,  à ce  sujet,  je  mettrai  à profit  la  communication 
que  j’ai  faite  à l’Académie  de  médecine1 * * *.  Les  autres  lésions  du 
cervelet,  tumeurs,  hémorrhagie,  syphilis,  trouveront  leur 
place  lors  de  la  discussion  du  diagnostic5.  L’observation 
suivante  résume  la  question. 

Fait  clinique.  — Le  7 mai,  entrait  dans  mon  service  un 
homme  atteint  de  céphalée  violente  et  de  vertiges.  A ce  mo- 
ment se  place  un  épisode  important  à signaler.  Pendant 
que  cet  homme  montait  l’escalier  qui  conduit  dans  nos 
salles,  il  est  pris  d’un  vertige  avec  ictus  subit,  comparable 
à l’ictus  épileptique  ou  à l’ictus  laryngé  tabétique;  il  tombe, 
le  corps  violemment  projeté  à gauche,  et,  dans  sa  chute, 
c’est  le  côté  gauche  de  la  tête  qui  reçoit  le  choc,  Aussi,  dès 
le  lendemain,  une  vaste  ecchymose  entourait  l’œil  gauche, 
envahissait  les  paupières,  la  région  sus-orbitaire,  et  gagnait 
l’œil  droit.  Les  parties  ecchymosées  étaient  bleuâtres,  tu- 
méfiées, et  le  globe  oculaire  gauche  disparaissait  sous  la 
paupière  boursouflée.  Le  malade  était  fort  déprimé,  non 
pas  du  fait  de  sa  chute,  mais  du  tait  de  son  étal  antérieur. 
Bien  que  ses  réponses  fussent  lentes  et  pénibles,  il  put 
néanmoins  nous  donner  quelques  détails  précis  concernant 
sa  maladie.  Il  vient  à l’hôpital,  nous  dit-il,  parce  qu’il  a 

1.  Dieulafoy.  Les  abcès  du  cervelet.  Communication  à l'Académie  de 

médecine,  séance  du  10  juin  1900. 

i.  Touche.  Ramollissement  et  hémorrhagie  du  cervelet  do  la  protubé- 

rance et  du  prodoncule  cérébral.  Arcli.  de  médecine,  juillet  1900. 
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depuis  une  douzaine  de  jours  de  violentes  douleurs  à la  ré- 
gion occipitale,  au  cou,  au  front,  au  sommet  du  crâne. 
L’accalmie  n’est  jamais  complète,  la  souffrance  dure  jour  et 
nuit;  en  outre,  à l’occasion  de  mouvements,  ou  même  sans 
cause  appréciable,  surviennent  des  douleurs  à crier,  com- 
parables à des  coups  de  couteau.  Par  la  pression  et  par  la 
percussion,  on  constate  que  la  région  occipitale  est  le  siège 
dominant  de  la  douleur.  Celte  douleur  n’est  point  superfi- 
cielle à la  façon  d’une  névralgie,  elle  n’a  pas  les  caractères 
d'un  ; ostéo-périostite  syphilitique  : c’est  une  céphalée  pro- 
fonde avec  irradiations  et  paroxysmes. 

Peu  de  temps  après  la  céphalée,  était  survenu  un  autre 
symptôme,  le  vertige.  La  sensation  vertigineuse  se  produi- 
sait plusieurs  fois  par  jour.  Tantôt  les  objets  paraissaient 
tourner  en  divers  sens,  tantôt  le  malade  semblait  entraîné 
dans  des  mouvements  oscillatoires  à droite  et  à gauche. 
Ces  vertiges  étaient  exagérés  par  la  station  debout  ou  par 
la  marche;  ils  diminuaient  dans  la  position  assise  et  dispa- 
raissaient au  lit  dans  l’immobilité.  En  même  temps  que  les 
vertiges,  était  survenue  une  titubation,  une  perte  d’équi- 
libre, qui  donnait  à la  marche,  non  pas  les  apparences  de 
l’incoordination  tabétique,  mais  l'aspect  de  la  démarche 
ébrieuse.  Cet  homme  allait  titubant,  « dodelinant  »,  comme 
dit  Rabelais,  frôlant  et  coudoyant  les  murs,  si  bien  qu’en  le 
voyant  passer,  on  ne  manquait  pas  de  l’apostropher  comme 
un  homme  ivre,  il  avait  soin  de  marcher  les  jambes  écar- 
tées, s’arrêtant  par  instants  pour  prendre  un  point  d’appui. 

Un  ictus  subit  survint  le  5 mai,  le  malade  fut  projeté  à 
droite  ; un  nouvel  ictus  subit  avec  chute  à gauche  se  pro- 
duisit lors  de  l’entrée  à l’Hôlel-Dieu,  ainsi  que  je  l’ai  dit  il  y 
a un  instant.  Depuis  trois  jours  ont  apparu  des  vomisse- 
ments faciles,  spontanés,  sans  effort,  se  faisant  par  simple 
régurgitation.  Les  causes  les  plus  banales,  un  changement 
de  position,  se  lever,  s’asseoir,  rappellent  les  vomissements, 
qui  sont,  suivant  le  cas,  alimentaires  ou  liquides.  Rien  à 
noter  du  côté  des  membres;  les  mouvements  sont  libres, 
quoique  ralentis;  on  dirait  de  l’asthénie  musculaire;  pas 
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de  paralysie,  pas  de  contracture,  pas  de  tremblements,  pas 
d’accès  épileptiformes,  pas  d’anesthésie.  La  face  et  les 
organes  des  sens  ne  sont  pas  atteints  pour  le  moment. 
L’ouïe  et  l’odorat  sont  normaux;  on  ne  constate  ni  para- 
lysie faciale  ni  paralysie  oculaire;  pas  de  nyslagmus.  La 
pupille  réagit  bien  à la  lumière  et  à l’accommodation;  il 
n’y  a ni  myosis  ni  mydriase. 

La  parole  est  normale,  quoique  lente;  elle  n’est  ni  bé- 
gayante ni  scandée.  La  respiration  et  la  déglutition  ne  sont 
en  rien  altérées.  L’intelligence  est  intacte;  toutefois  il  faut 
insister  pour  obtenir  quelques  réponses;  le  malade  est  som- 
nolent et  immobile  dans  le  décubilus  dorsal.  La  fonction 
urinaire  est  normale,  les  urines  ne  contiennent  ni  albumine 
ni  sucre.  Le  pouls,  qui  était  ralenti  à l’entrée  du  malade, 
est  monté  en  quelques  jours  de  50  pulsations  à 108.  La 
température,  qui  était  de  57°, G,  ne  s’est  pas  élevée  au- 
dessus  de  58°. 

En  résumé,  cet  homme,  malade  depuis  une  douzaine  de 
jours,  avait  été  pris  d’abord  de  céphalée  violente  à prédo- 
minance occipitale,  bientôt  suivie  de  grands  vertiges,  de 
perle  d’équilibre,  de  titubation  à forme  ébrieuse,  de  chutes 
avec  ictus  subit  et  de  vomissements  répétés.  C’était  presque 
au  complet  le  syndrome  cérébelleux.  Aussi  je  n’hésitai  pas  à 
porter  le  diagnostic  de  lésion  du  cervelet.  Le  vertige  de 
Ménière,  le  syndrome  auriculaire  ou  labyrinthique,  les  mé- 
ningites, les  tumeurs  du  cerveau  et  du  mésocéphale  furent 
successivement  éliminés  pour  des  raisons  que  nous  discu- 
terons plus  loin.  Il  n’y  avait  pas  lieu  de  s’arrêter  à l'idée 
d’une  méningite  cérébro-spinale  : le  signe  de  Kernig  était 
absent  et  la  ponction  lombaire  resta  muette.  Il  était  donc 
logique  d’admettre  l’existence  d’une  lésion  du  cervelet; 
restait  à savoir  quelle  était  celle  lésion.  En  pareille  circon- 
stance, il  faut  songer  avant  tout  aux  abcès  du  cervelet, 
abcès  qui  ne  sont  pas  rares  à la  suite  d’otites  aiguës  et 
chroniques.  Nous  avons  interrogé  notre  homme  à ce  sujet, 
nous  lui  avons  demandé  avec  insistance,  et  à plusieurs  re- 
prises, s’il  n’avait  eu  antérieurement  ni  douleurs  d’oreille 
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ni  écoulement  purulent;  il  a formellement  nié  l’otite.  Du 
reste,  dans  notre  examen,  nous  avons  constaté  que  l’ouïe 
était  normale  ; la  pression  des  régions  mastoïdiennes  ne 
déterminait  aucune  douleur;  nos  investigations  du  côté  de 
l’oreille  étaient  infructueuses  et  le  malade  était  sans  fièvre. 
11  fallait  donc  songer  à autre  chose. 

Ici  nous  entrions  dans  le  domaine  des  hypothèses  et  la 
nature  de  la  lésion  cérébelleuse  était  fort  difficile  à pré- 
ciser. Était-ce  une  hémorrhagie  du  cervelet?  Non,  car  les 
symptômes  cérébelleux  n’avaient  été  ni  subits  ni  siinu'- 
lanés;  ils  avaient  été  successifs,  progressifs,  et  avaient  mis 
une  douzaine  de  jours  à atteindre  leur  maximum.  Élail-ce 
une  tuberculose  (gros  tubercule  des  centres  nerveux) 
ayant  évolué  jusque-là  à l’état  latent?  Ce  n’était  pas  impos- 
sible, bien  que  le  malade  ne  fût  pas  tuberculeux.  Était-ce 
une  tumeur  parasitaire  ? Pourquoi  pas.  Était-ce  un  gliome, 
un  gliosarcome?  Ce  n’était  pas  probable,  l’évolution  de  ces 
tumeurs  étant  beaucoup  plus  lente  et  l'apparition  des  sym- 
ptômes beaucoup  plus  espacée.  Était-ce  une  lésion  syphili- 
tique du  cervelet,  lésion  gommeuse  ou  artérile  oblitérante? 
Ce  malade  niait  la  syphilis  et  n’en  portait  d’ailleurs  aucun 
stigmate.  Toutefois,  comme,  en  fait  de  syphilis,  tout  est  pos- 
sible, je  fis  pratiquer  tous  les  jours  une  injection  de  G mil- 
ligrammes de  biiodure  d’hydrargyre. 

Les  jours  suivants,  8,  9 et  10  mai,  la  situation  va  en 
s’aggravant;  la  torpeur  s’accentue;  le  malade  est  couché 
sur  le  dos,  dans  une  immobilité  absolue;  les  nuits  sont 
agitées,  et  légèrement  délirantes;  chose  importante,  la  com- 
missure labiale  gauche  est  légèrement  paralysée.  Le  traite- 
ment médical  étant  impuissant,  le  traitement  spécifique  ne 
donnant  aucune  lueur  d’amélioration,  je  pensai  au  traite- 
ment chirurgical,  et  je  fis  prévenir  Marion,  chef  de  clinique 
de  Duplav. 

Toutefois,  le  vendredi  matin  1 1 mai,  étant  donné  ce  cas 
difficile,  je  prie  mon  collègue  Brissaud  de  me  donner  son 
opinion.  Brissaud  n’hésite  pas  un  instant  à admettre  le 
diagnostic  de  lésion  du  cervelet.  Outre  le  syndrome  céré- 
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belleux  dont,  j’ai  parlé  plus  haut,  nous  constatons  des  sym- 
ptômes oculaires  qui  n’existaient  pas  à l’entrée  du  malade, 
du  nystagmus  et  une  parésie  du  nerf  moteur  oculaire 
externe  gauche.  La  parésie  de  la  commissure  labiale  gauche 
qui  date  de  l’avant-veille  s’est  accentuée.  L’examen  des 
yeux,  pratiqué  par  Péchin,  dénote  à droite  des  hémorrhagies 
rétiniennes,  et  à gauche  une  névrite  optique.  Les  réflexes 
rotuliens  sont  abolis.  Le  malade,  plongé  dans  le  coma  vigil, 
ne  répond  que  très  péniblement;  tout  fait  présager  une 
issue  funeste,  aussi,  sommes-nous  d’avis,  Brissaud  et  moi, 
que  l’intervention  chirurgicale  est  la  seule  chance  de  salut. 

L’opération  est  donc  décidée  pour  le  lendemain  matin 
samedi.  Mais,  alors,  Marion  nous  pose  une  question  qui  pour 
lui,  opérateur,  est  de  première  importance.  De  quel  côté  du 
cervelet  s’est  développée  la  lésion;  est-ce  à droite  ou  à 
gauche?  A celte  question  il  faut  répondre.  Mais  sur  quoi 
baser  ce  diagnostic  délocalisation?  La  céphalée,  les  vertiges, 
la  titubation,  la  démarche  ébrieuse,  les  vomissements,  le 
nystagmus,  sont  des  symptômes  communs  aux  lésions  céré- 
belleuses des  deux  lobes  et  du  vermis,  ils  ne  peuvent  donc 
pas  servira  localiser  la  lésion  à droite  ou  à gauche;  l’état 
des  yeux  (névrite  et  hémorrhagies  rétiniennes)  ne  nous  est 
ici  d’aucun  secours,  puisque  les  deux  yeux  sont  atteints; 
l’ictus  et  la  chute  du  malade  du  côté  gauche  est  sans  valeur, 
puisque,  quelques  jours  avant,  un  ictus  analogue  l’avait 
précipité  du  côté  droit.  Deux  signes,  bien  légers  en  appa- 
rence, vont  nous  aider  à ce  diagnostic  de  localisation;  c’est 
la  parésie  du  nerf  moteur  oculaire  externe  gauche  et  du 
nerf  facial  gauche.  Outre  la  parésie  de  la  commissure 
labiale  gauche  qui  date  de  trois  jours,  Brissaud  est  frappé 
de  la  flaccidité  de  la  joue  gauche.  C’est  donc  dans  le  lobe 
gauche  du  cervelet  que  doit  être  la  lésion,  c’est  à gauche 
que  doit  porter  l’intervention  chirurgicale. 

Le  malade  est  anesthésié  par  l’éther.  Marion  porte  trois 
couronnes  de  trépan  sur  la  fosse  cérébelleuse  gauche,  deux 
en  bas,  une  en  haut,  représentant  les  angles  d'un  triangle 
isocèle.  A ce  moment,  la  respiration  s’arrête  ; le  cœur  bat 
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encore,  mais  bientôt  les  battements  faiblissent  et  s'arrêtent 
à leur  tour.  Pendant  dix  minutes,  tous  les  moyens  sont  mis 
en  usage  pour  rappeler  la  respiration  ; les  tractions  ryth- 
mées de  la  langue  (Laborde),  restent  ici  sans  résultat.  Plu- 
sieurs personnes,  croyant  le  malade  mort,  quittent  la  salle 
d’opération.  Marion,  dans  l’espoir  d’obtenir  une  décom- 
pression intra-crânienne,  fait  sauter  la  table  osseuse,  incise 
la  dure-mère  et  met  à nu  le  cervelet.  Les  battements  du 
pouls  sont  par  moments  perceptibles;  le  malade  n’est  donc 
pas  complètement  mort,  mais  sa  respiration  est  nulle;  voilà 
bien  vingt  minutes  que  cet  homme  ne  respire  plus. 

A l’ouverture  du  crâne,  on  ne  voit  de  lésion  nulle  part, 
les  méninges  sont  normales,  le  cervelet  paraît  sain.  Marion 
l’explore  en  tous  sens  et,  pendant  cette  exploration,  son 
doigt  heurte  la  face  postérieure  du  bulbe  rachidien.  Aussi- 
tôt, à la  surprise  des  assistants,  le  malade  pousse  une 
inspiration  longue  et  bruyante.  Le  doigt  étant  retiré,  la 
respiration  s’arrête  instantanément.  De  nouveau,  le  doigt 
étant  replacé  à la  face  postérieure  du  bulbe,  les  inspirations 
reparaissent  et  se  succèdent;  elles  cessent  d’une  façon 
absolue  dès  que  la  compression  bulbaire  est  suspendue.  La 
même  expérience  est  renouvelée  plusieurs  fois  de  suite, 
avec  la  même  netteté,  en  fin  de  compte  la  respiration  se 
rétablit  définitivement,  c’est  une  résurrection. 

On  fait  le  pansement  et  on  transporte  cet  homme  dans 
son  lit.  Dans  la  journée,  sa  situation  est  à peu  près  ce 
qu’elle  était  avant  l’opération;  il  répond  péniblement;  la 
respiration  est  normale,  le  pouls  est  à 120.  Le  lendemain 
de  l’opération,  dimanche,  sa  femme  vient  le  voir;  on  la  fait 
causer,  et  elle  racome  que  son  mari,  un  mois  avant  de 
tomber  malade,  s’était  plaint  de  douleurs  à l’oreille  gauche, 
douleurs  suivies  d’un  écoulement  qui  avait  taché  le  linge 
pendant  deux  ou  trois  jours.  Notre  homme  avait  donc  eu 
une  otite.  C’est  en  vain  que  nous  l’avions  interrogé  à plu- 
sieurs reprises,  et  avec  insistance,  sur  l’existence  d’une  otite 
(l’otite  étant,  la  cause  habituelle  des  abcès  du  cervelet),  ses 
réponses  avaient  toujours  été  négatives  et  ce  précieux  ren- 
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seignement  nous  avait  fait  defaut.  Cette  otite  n’avait  été  ni 
forte  ni  tenace,  puisque  le  malade  en  avait  perdu  le  sou- 
venir et  la  niait  formellement;  néanmoins  les  indications 
données  par  sa  femme  étaient  précieuses  et,  dès  lors,  il 
devenait  éxident  que  la  lésion  cérébelleuse  gaucho,  mise 
en  évidence  par  le  syndrome  cérébelleux,  n’était  autre’qu’un 
abcès  consécutif  à une  otite  survenue  quelques  semaines 
auparavant.  Aussi,  quoique  la  situation  du  malade  eut 
empiré,  on  pratiqua  plusieurs  ponctions  du  cervelet  avec 
l'espoir  de  rencontrer  la  collection  purulente.  Il  n’en  fut 
rien  et  le  malade  succomba  dans  la  journée. 

Ce  résultat  final  me  laissait  inquiet;  je  me  demandais  si 
le  diagnostic  n’avait  pas  été  entaché  d’erreur;  la  lésion 
cérébelleuse  était-elle  bien  du  côté  gauche  et  avions-nous 
bien  renseigné  le  chirurgien  en  désignant  à son  action  le 
lobe  gauche  du  cervelet?  L’autopsie  vint  lever  ces  scrupules  ; 
elle  démontra  que  le  diagnostic  topographique,  tel  que  nous 
l’avions  formulé  avec  Drissaud , ne  laissait  rien  à désirer. 


a,  abcès  anléro-extorne  du  lobe  gauche  du  cervelet  situé  dans  le  segment 
antérieur,  à la  partie  supérieure  et  externe  de  la  substance  blanche. 

Il  s’agissait,  en  effet,  d’une  lésion  du  lobe  gauche  du  cer- 
velet, et  celte  lésion  était  un  abcès.  L’abcès,  un  peu 
allongé,  avait  la  dimension  d’une  grosse  noisette;  il  siégeait 
à la  région  antérieure  du  lobe  (ce  qui  est  le  lieu  le  plus 
habituel),  il  s’était  développé  dans  la  substance  blanche, 
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non  pas  au  centre,  mais  entre  le  noyau  denté  et  la  substance 
grise  corticale;  un  peu  en  haut  et  en  dehors;  il  rentrait 
dans  le  groupe  des  abcès  cérébelleux  antéro-externes,  ainsi 
qu’on  peut  le  voir  sur  la  planche  ci-dessus.  Les  ponctions 
étaient  passées  tout  près  de  l’abcès  sans  l’atteindre. 

Cet  abcès,  de  formation  récente,  non  enkysté,  contenait 
2 grammes  de  pus  crémeux  et  verdâtre.  Le  pneumocoque 
en  était  le  seul  agent  pathogène;  encore  même,  ce  pneu- 
mocoque, très  peu  abondant,  avait-il  perdu  sa  virulence, 
car  l’ensemencement  resta  stérile,  et  l’inoculation  à la 
souris  ne  provoqua  pas  la  mort. 

A part  l'abcès  cérébelleux,  on  ne  constatait  nulle  part 
ailleurs  la  moindre  lésion.  Le  reste  du  cervelet,  l’encéphale, 
le  mésocéphale  étaient  sains;  il  n’y  avait  pas  trace  de 
méningite,  les  sinus  étaient  indemnes,  le  rocher  était  nor- 
mal. L’abcès  cérébelleux  ne  pouvait  donc  pas  être  expliqué 
par  la  continuité  ou  la  contiguïté  des  lésions,  il  s’agissait, 
au  vrai  sens  du  mot,  « d’un  abcès  à distance  » comparable 
aux  abcès  à distance  de  l’appendicite  et  sans  connexion 
apparente  avec  le  loyer  originel.  L’otite,  cause  première 
des  accidents,  avait  guéri;  les  coupes  de  l’oreille  moyenne 
et  de  l’oreille  interne  ne  décelaient  aucune  lésion. 

Telle  est  l’observation  de  cet  abcès  du  cervelet;  peut-être 
pourrons-nous  en  tirer  quelque  enseignement. 

Pathogénie.  — Un  premier  point  est  à préciser  : c’est 
qu’une  otite,  même  légère,  peut  engendrer  en  quelques 
semaines  un  abcès  cérébelleux  mortel,  de  même  qu’une 
appendicite,  même  légère,  peut  engendrer  en  quelques 
semaines  les  suppurations  du  foie  et  de  la  plèvre,  le  foie 
appendiculaire1 2  et  la  pleurésie  appendiculaire3.  Chez  notre 
malade  l’otite  n’avait,  duré  que  quelques  jours,  si  peu 
intense,  qu’au  milieu  des  souffrances  du  syndrome  céré- 
belleux, elle  n’avait  pas  laissé  de  souvenir  et  cependant  elle 
n’en  avait  pas  moins  lancé  à distance  l’abcès  cérébelleux. 


1.  Dieulafoy.  Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,  t.  I!,  p.  167. 

2.  Diculafoy.  Communication  à l’Académie  de  médecine,  10  avril  1900. 
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Les  otites  sont  considérées,  à juste  litre,  comme  la  cause 
la  plus  habituelle  des  abcès  cérébelleux.  Quelle  que  soit  la 
cause  de  l’otite  (angines,  coryza,  rougeole,  grippe,  pneumo- 
nie, etc.),  quel  qu’en  soit  l’agent  pathogène1 2  (pneumo- 
coque, streptocoque,  staphylocoque,  etc.),  quelles  qu’en 
soient  la  durée  et  l’évolution,  que  l’otite  soit  aiguë,  chro- 
nique, à répétition,  peu  importe;  du  moment  que  la  caisse 
est  infectée,  toutes  les  complications  intra-crâniennes, 
l’abcès  du  cervelet  comme  l’abcès  du  cerveau  deviennent 
possibles.  Dans  quelques  cas,  comme  chez  notre  malade,  il 
s’agit  d’otite  récente  et,  quelques  semaines  plus  tard,  l’abcès 
cérébelleux  est  constitué.  Dans  d’autres  circonstances, 
l’infection  cérébelleuse  survient  chez  des  gens  qui  étaient 
atteints  d’otite  chronique  depuis  un  grand  nombre  d’années. 
Chez  un  malade  de  Chalelier*,  atteint  d’abcès  cérébelleux  à 
l’âge  de  vingt-six  ans,  la  suppuration  otitique  remontait  à 
l’enfance.  Chez  un  malade  de  Netter  et  Delpeuch3 4 5,  atteint 
d’abcès  cérébelleux  à l’âge  de  seize  ans,  l’otite  chronique 
existait  depuis  l’âge  de  trois  ans.  Chez  un  malade  de 
lleurteaux*,  l’otite  chronique  durait  depuis  sept  ans,  quand 
éclata  l’abcès  du  cervelet.  Chez  la  fillette  qui  fut  opérée  et 
guérie  d'un  abcès  cérébelleux  par  Gaudier8,  l’otite  moyenne 
suppurée  durait  depuis  un  an.  Le  malade  de  Mac  Ewen,  qui 
fut  trépané  et  qui  guérit  d’un  abcès  du  cervelet,  souffrait 
depuis  douze  ans  d’un  écoulement  purulent  de  l’oreille 
gauche6.  Le  malade  de  Hansberg,  qui  fut  opéré  et  qui  guérit 
d’un  abcès  du  cervelet,  avait  depuis  dix  mois  une  otite 
suppurée.  Chez  la  malade  de  Schwartz,  âgée  de  quarante- 
huit  ans,  l’otite  morbilleuse  avait  éclaté  à l’âge  de  trois  ans 

1.  Netter.  Otites  moyennes  aiguës.  Atmales  des  maladies  de  l'oreille  et 
du  larynx , 18S8. 

2.  Chatelier.  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1897,  p.  450. 

5.  Netter  et  Delpeuch.  Bull,  de  la  Soc.  mid.,  1898. 

4.  Logereau.  Abcès  du  cervelet  consécutifs  aux  otites.  Th.  de  Paris, 
1896,  p.  18. 

5.  Société  de  chirurgie,  séance  du  50  novembre  1898;  rapport  de 
M.  Picqué. 

6.  Th:  de  Logereau,  p,  54; 
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et  l’otorrhée  persistait  depuis  quarante-trois  ans,  quand 
survint  l’abcès  cérébelleux*. 

Ces  citations,  que  je  pourrais  multiplier2,  suffisent  à 
pi ouver  que  toute  otite  est  capable  d engendrer  l’abcès  céré- 
belleux; que  1 otite  date  de  quelques  semaines,  de  quelques 
mois,  de  quelques  années,  de  trente  et  quarante  ans;  que 
les  douleurs  d’oreille  soient  vives  ou  modérées,  que  l’écou- 
lement soit  abondant,  nul  ou  intermittent,  que  l’ouïe  soit 
Plus  ou  moins  compromise,  peu  importe;  du  moment  qu’il 
y a otite,  du  moment  que  la  caisse  est  infectée  et  reste 
inlectée,  les  complications  intra-crâniennes,  l’abcès  céré- 
belleux et  l’abcès  cérébral  sont  à redouter  : c’est  une  ques- 
tion d’exaltation  de  virulence  en  cavité  close,  pathogénie 
que  j ai  assimilée  à la  pathogénie  de  l’appendicite  lors  de 
ma  première  communication  à l’Académie  sur  l’appendicite. 

Voici,  en  quelques  mots,  comment  se  produisent  les  acci- 
dents ; c est  par  la  trompe  d’Eustache  que  s’infecte  l’oreille 
moyenne;  si  le  canal  de  la  trompe  d’Euslache  s’oblitère 
ce  qui  est  facile,  surtout  au  niveau  de  l’amygdale  de  ce 
conduit,  la  cavité  close  est  constituée,  et,  par  une  loi  de  pa- 
ho  ogie  générale,  1 exaltation  de  virulence  en  est  générale- 
ment la  conséquence.  La  perforation  de  la  membrane  du 
tympan  ou  la  desobstruction  de  la  trompe  peuvent  supprimer 
a cavité  close  et  les  accidents  sont  conjurés,  du  moins  pour 
e moment.  Mais  les  cavités  de  l’oreille,  y compris  l’antre  et 
les  cellules  mastoïdiennes,  se  prêtent  admirablement  au 
processus  des  cavités  closes  secondaires,  à échéance  plus  ou 
moins  eloignee.  Dès  lors,  à la  faveur  des  migrations  micro- 
nennes,  avec  ou  sans  lésions  osseuses  du  rocher,  peuvent  écla- 
er  une  série  de  complications,  phlébite  et  thrombose  des  sinus 
surtout  du  sinus  latéral),  méningites  diffuses  ou  localisées 
pachymeningite,  méningite  cérébro-spinale,  abcès  du  cerveau’ 

C°"lpUcali0m  (/es  Actions  auriculaires.  Thèse  de  Paris, 

dans  Ie  lravail  de  Robi"  : 


lilCta.Aliiy,  I'.vjiioi.. 


ni. 
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et  du  cervelet.  Ici  comme  dans  l’appendicite,  les  lésions 
peuvent  se  faire  par  continuité,  par  contiguïté  ou  à distance. 

L’inleclion  otique  élaborée  en  cavité  close  peut  se  propa- 
ger en  différentes  directions*.  La  propagation  en  bas  et  en 
dehors,  à travers  la  table  externe  de  l’apophyse  et  à travers 
la  paroi  inférieure  des  cellules  mastoïdiennes,  peut  aboutir 
aux  abcès  du  cou  (de  Quervain).  La  propagation  en  haut,  à 
travers  la  paroi  supérieure  de  la  caisse,  et  en  arrière,  le 
long  de  la  gouttière  du  sinus  transverse,  peut  aboutir  aux 
lésions  multiples  intra-crâniennes.  Les  agents  infectieux  qui 
se  propagent  par  la  partie  supérieure  de  la  caisse  provo- 
quent surtout  les  abcès  du  cerveau,  tandis  que  les  agents 
infectieux  qui  se  propagent  par  la  face  postérieure  du  rocher 
et  de  l’apophyse  mastoïde,  provoquent  surtout  les  abcès  du 
cervelet.  Sur  la  planche  ci-contre,  qui  représente  une  coupe 
schématique  des  cavités  de  l’oreille  et  du  cervelet,  il  est 
facile  de  suivre  les  étapes  de  ce  processus  infectieux. 

Toutefois,  ces  voies  de  migration  ne  sont  réalisées  qu’au 
cas  où  les  suppurations  se  font  par  continuité,  et  suivant  la 
judicieuse  remarque  de  Picqué  et  Mauclaire2,  les  germes 
peuvent  prendre  n’importe  quelle  direction,  quel  que  soit  le 
point  de  départ  initial. 

1.  De  Quervain.  Des  abcès  du  cou  consécutif*  à l’otite  moyenne.  La 
Semaine  médicale , 1897,  p.  153. 

2.  Picqué  et  Mauclaire.  Suppurations  otitiques  de  la  loge  cérébelleuse. 
XII'  Congrès  français  de  chirurgie,  1898. 


Légende  de  la  figure  ci-contre. 

Coupe  schématique  des  cavités  de  l’oreille  et  du  cervelet. 

E,  trompe  d’Eustache.  — at,  amygdale  tubaire.  — CT,  caisse  du  tympan 
(ou  oreille  moyenne)  avec  ses  osselets,  marteau,  enclume  et  étrier.  — 
T,  membrane  du  tympan.  — A,  antre  et  cellules  mastoïdiennes.  — 
L,'  labyrinthe  (ou  oreille  interne).  — N.  VIII,  nerf  de  la  huitième  paire 
(0U  Jabyrinlhique)  avec  ses  deux  franches.  — na,  nerf  auditif  ou 
cochléaire,  et  nv , branche  vestibulaire.  — V,  épanouissement  du  nerf 
vestibulaire  dans  le  cervelet.  — C,  cervelet.  — P,  protubérance.  — 
Connexions  de  quelques  fibres  du  nerf  vestibulaire  avec  F,  noyau  du 
facial,  et  O E,  noyau  du  nerf  moteur  oculaire  externe. 
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De  tous  les  méfaits  de  l’otite  n’en  retenons  qu’un  pour  le 
moment  : je  veux  parler  de  l’abcès  cérébelleux  qui  est  le 
but  principal  de  cette  élude.  Le  plus  souvent  l’abcès  céré- 
belleux n’existe  pas  à l’état  de  lésion  isolée,  il  est  associe  à 
d’autres  lésions  intra-crâniennes  qui  le  précèdent  ou  qui  le 
suivent.  Au  nombre  de  ces  lésions  je  citerai  surtout  les  lé- 
sions osseuses  (carie  et  nécrose);  la  pachyméningiLe  avec 
purulence  et  fongosités  ; la  phlébite  des  sinus  (thrombose  et 
sphacèle),  surtout  du  sinus  latéral  qui  est  atteint  dans  la 
moitié  des  cas  (Picqué  et  Mauclaire)  *. 

Souvent,  l’abcès  du  cervelet  provoque  à son  tour  des 
lésions  de  voisinage,  et  l’intervention  chirurgicale  a d’autant 
moins  de  chance  de  réussir  que  ces  lésions  secondaires  sont 
plus  accentuées.  La  statistique  suivante-,  de  Paul  Koch,  qui 
porte  sur  soixante-cinq  cas  d'abcès  du  cervelet  vérifiés  à 
l’autopsie,  montre  que  quarante-quatre  fois  l’abcès  cérébel- 
leux avait  engendré  des  lésions  de  voisinage. 

Méningite  purulente  par  perforation  de  l'abcès  dans  les 


méninges  arachnoïdiennes 7 fois. 

Méningite  purulente  par  infiltration 5 — 

Méningite  séro-fibrineuse  sans  continuité  avec  l'abcès  . 5 — 

Hyperémie  méningée 5 — 

Ouverture  de  l’abcès  dans  le  4*  ventricule 3 — 

Ouverture  libre  de  l’abcès  4 — 

Encéphalite  diffuse - • 2 — 

Zone  de  ramollissement  autour  de  l’abcès 7 — 

Abcès  ayant  perforé  la  dure-mère 9 — 

Tissus  paraissant  sains  autour  de  l’abcès 21  — 


Telles  sont  les  lésions  multiples  qui  peuvent  accompagner 
l’abcès  cérébelleux.  Ce  qui  fait  l’intérêt  de  notre  cas,  c’est 
qu’ici,  l’abcès  cérébelleux  était  unique,  peu  volumineux, 
nettement  localisé  à la  substance  blanche  du  cervelet 
gauche,  et  n’était  accompagné  d’aucune  autre  lésion.  Cer- 
veau, mésocéphale,  méninges,  sinus,  os  et  nerfs,  tout  était 
sain.  Nous  pouvons  donc  être  bien  certains  que,  parmi  les 

1.  Picqué  et  Mauclaire.  Suppurations  otitiques  de  la  loge  cérébelleuse 
AVI*  Congrès  français  de  chirurgie , 1898. 

2.  Statistique  citée  dans  le  mémoire  de  Picqué  et  Mauclaire. 
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symptômes  consignés  par  nous  chez  notre  malade,  ne  se 
trouvait  aucun  symptôme  d’emprunt,  aucun  symptôme  de 
voisinage  ; c’était  Lien  le  syndrome  cérébelleux  à l’état  de 
; pureté . C’est  là  un  cas  exceptionnellement  favorable  pour 
étudier  cliniquement  ce  syndrome  cérébelleux.  En  effet, 
quand  une  lésion  du  cervelet  tend  à s’extérioriser,  ce  qui 
est  assez  l’usage  lorsqu’il  s’agit  de  tumeurs  (gliome,  glio- 
sarcome,  tuberculome,  tumeur  parasitaire),  les  symptômes 
propres  à la  lésion  du  cervelet  sont  souvent  dénaturés  par 
d’autres  symptômes  (paralysie  croisée,  paralysie  alterne, 
spasmes,  etc.),  dus  aux  lésions  ou  à l'irritation  d’organes 
voisins,  il  en  résulte  que  le  syndrome  cérébelleux  estfaussé, 
il  est  à l’état  d 'impureté.  Même  remarque  si  l’abcès  céré- 
belleux est  associé  à d’autres  lésions  voisines  (abcès  du 
cerveau,  pachyméningile,  abcès  de  la  dure-mère,  phlé- 
bite et  thrombose  du  sinus  latéral);  en  pareil  cas,  le  syn- 
'drome  cérébelleux  est  encore  faussé,  il  est  à l’état  d’im- 
pureté. 

Chez  notre  malade,  au  contraire,  le  syndrome  cérébelleux, 
je  le  répète,  est  resté  à l’état,  de  pureté;  il  confirme  quelques 
notions  hésitantes1.  Il  a suffi  d’un  petit  abcès  développé 
dans  la  substance  blanche  d’un  lobe  du  cervelet  pour  pro- 
voquer : céphalée,  perte  d’équilibre,  titubation,  démarche 
ébrieuse,  vomissements,  vertiges,  ictus  subit,  nystagmus, 
névrite  optique  bilatérale,  parésie  homologue  du  nerf  mo- 
teur oculaire  externe  et  du  nerf  facial  gauches,  somnolence, 
torpeur,  coma  vigil.  Tous  ces  symptômes  peuvent  exister, 
quelle  que  soit  la  localisation  de  l’abcès,  lobe  droit,  lobe 
gauche  ou  vermis.  Seules,  les  parésies  des  nerfs  de  la 
sixième  et  de  la  septième  paire  indiquent  le  côté  de  la 
lésion. 

Diagnostic.  — Pareilles  notions  feraient  supposer  que 
le  diagnostic  de  l’abcès  cérébelleux  est  chose  assez  fa- 
cile. Erreur,  on  est  parfois  aux  prises  avec  de  grandes  diffi- 

1.  Thomas.  Le  cervelet  ; élude  anatomique , clinique  et  vhusioloaiaue 
Paris,  1897. 
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cul  lés.  Aussi,  discutons  ce  diagnostic.  Voici,  je  suppose,  un 
homme  atteint  d’otite  récente  ou  ancienne.  A un  moment 
donné,  il  éprouve  au  complet  le  syndrome  cérébelleux,  rien 
n’y  manque  : céphalée,  vertiges,  perte  d’équilibre,  démarche 
ébrieuse,  vomissements,  nystagmus.  On  pense  aussitôt  à un 
abcès  cérébelleux  consécutif  à l’otite,  et  l'intervention  chi- 
rurgicale se  présente  tout  d’abord  à l’esprit.  Et  cependant 
cet  homme  n’a  pas  d’abcès  cérébelleux,  le  cervelet  n’est  nul- 
lement en  cause,  c’est  de  l’oreille  et  non  du  cervelet  que 
part  le  syndrome;  ce  syndrome  est  d'origine  labijrinthique, 
il  n’est  pas  d’origine  cérébelleuse.  Je  m’explique. 

Il  est  des  lésions  de  l’oreille  qui  déterminent  certains  sym- 
ptômes (troubles  auditifs,  bourdonnements,  vertiges,  ictus) 
qu’on  a englobés  sous  la  dénomination  de  vertige  de  Mé- 
nière;  à ces  symptômes  peuvent  s’en  ajouter  d’autres  (cé- 
phalée, vomissements,  nystagmus),  et  la  lésion  auriculaire 
reproduit  alors  dans  son  ensemble  le  syndrome  cérébelleux. 
Un  cas  de  ce  genre  est  publié  dans  les  Leçons  cliniques  de 
Raymond1.  En  voici  le  résumé  : Un  homme  qui  s’était  cou- 
ché bien  portant  et  n’avait  fait  la  veille  aucun  excès,  se 
réveille,  la  nuit,  en  proie  à un  malaise  inexprimable  avec 
vomissements,  vertiges,  bourdonnements  d’oreille,  sueurs 
froides.  Il  se  lève  mais  il  éprouve  de  tels  vertiges  qu’il 
tombe  et  peut  à peine  regagner  son  lit.  Il  est  pris  de  maux 
de  tête  qui  durent  deux  jours.  C’est  seulement  sept  jours 
plus  tard  que  le  vertige  diminue  d’intensité.  Le  malade  titu- 
bant comme  un  homme  ivre  vient  à la  consultation  de  la 
Salpêtrière  où  l’on  constate  sa  démarche  ébrieuse,  du  nys- 
tagmus, du  tremblement  des  paupières  et  de  la  mydriase. 
L’examen  des  oreilles  fait  par  Gellé  fait  constater  une  « ré- 
traction scléreuse  du  tympan,  une  obstruction  incomplète 
de  la  trompe  d’Eustache,  une  mobilité  extrême  de  l’étrier, 
tout  cela  déterminant  une  surdité  relative,  et  une  compres- 
sion du  labyrinthe  ».  Raymond  discute  le  diagnostic  patho- 
génique, rejette  l’hypothèse  de  lésion  du  cervelet  et  admet 

Raymond.  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  1898,  p.  18-4. 


MALADIES  DU  CERVELET. 


503 


que  la  lésion  labyrinthique  est  la  cause  prochaine  de  tous 
les  symptômes1 . 

J’ai  vu,  il  y a quelques  semaines,  un  malade  du  même 
genre.  C’est,  du  reste,  un  fait  admis  aujourd’hui  que  le  syn- 
drome cérébelleux  a son  analogue  dans  le  syndrome  auri- 
culaire ou  labyrinthique,  ce  qui  est  assez  naturel,  car  une 
partie  du  cervelet  peut  être  considérée  comme  un  centre  du 
nerf  labyrinthique.  Ces  notions  sont  de  date  récente,  elles 
sont  dues  pour  une  large  part  aux  remarquables  travaux  de 
P.  Bonnier,  qui  a élucidé  cette  question  dans  de  nombreuses 
publications2.  Dans  les  deux  syndromes  c’est  donc  toujours 
le  nerf  labyrinthique  qui  est  impressionné,  tantôt  dans  ses 
expansions  terminales  (branche  vestibulaire  de  la  huitième 
paire),  tantôt  dans  ses  origines  cérébelleuses.  La  planche 
schématique  reproduite  plus  haut  rend  bien  compte  du  syn- 
drome labyrinthique.  Sur  cette  planche,  on  voit  les  deux 
branches  du  nerf  labyrinthique  ou  de  la  huitième  paire  : la 
branche  auditive,  qui  n’a  rien  à voir  avec  le  syndrome  qui 
nous  occupe,  et  la  branche  vestibulaire  en  connexion  dans 
la  protubérance  avec  les  noyaux  d’origine  de  l’oculo-moteur 
externe  et  du  facial.  C’est  ce  nerf  vestibulaire  labyrin- 
thique qui  résume  toute  la  question. 

Cependant,  pour  si  analogues  que  soient  le  syndrome 
cérébelleux  (témoin  d’une  lésion  du  cervelet)  et  le  syndrome 
labyrinthique  (témoin  d’une  lésion,  d’une  compression,  d’une 
irritation  du  labyrinthe),  il  est  possible  de  les  distinguer,  ce 
qui  permet  de  ne  pas  conseiller  indûment  une  opération 
pour  un  abcès  cérébelleux  qui  n’existe  pas.  En  voici  les 
signes  distinctifs  : la  céphalée  d’origine  labyrinthique  n’a  ni 
l’intensité,  ni  la  persistance,  ni  la  localisation  de  la  céphalée 

1.  Le  malade  ayant  succombé  plus  tard  à une  rupture  du  cœur,  le 
diagnostic  a été  confirmé. 

2.  Pierre  Bonnier.  Le  nerf  labyrinthique.  Nouvelle  iconographie  de  la 
Salpêtrière,  1894,  novembre.  — Sur  le  signe  de  Romberg,  Sot.  de  biol., 
1895,  2 novembre.  — Rapports  entre  l’appareil  ampullaire  de  l’oreille 
interne  et  les  centres  oculo-moteurs.  Soc.  de  biol.,  1895, 11  mai.  — Le 

tabes  labyrinthique.  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpêtrière,  1899. Le 

vertige.  Collection  Chgrcot-Dçbove,  1893,  novembre. 
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d’origine  cérébelleuse;  de  plus,  au  cas  d’abcès  du  cervelet 
la  fievre  est  fréquente;  les  symptômes,  une  lois  qu’ils  ont 
. paru,  ne  s atténuent  pas  ; la  somnolence,  la  torpeur  s’accen- 
tuent tous  les  jours  et  ne  rétrocèdent  pas;  rien  de  compa- 
rable avec  le  syndrome  labyrinthique. 

Un  autre  diagnostic,  ne  manque  pas  de  difficulté,  c’est  le 
diagnostic  de  l’abcès  du  cervelet  avec  Y abcès  du  cerveau 
(lobe  temporo-sphénoïdal  et  lobe  occipital).  Or  ces  abcès 
du  cerveau  consécutifs  à l’otite  sont  aussi  fréquents  que 
les  abcès  du  cervelet.  Comment  arriver  au  diagnostic, 
chose  essentielle  pour  l’intervention  chirurgicale?  Un 
malade  atteint  d otite  se  plaint  à un  moment  donné  de 
céphalée,  de  vomissements,  de  vertiges,  de  troubles  mo- 
teurs, de  troubles  paralytiques  avec  ou  sans  contractures  et 
mouvements  convulsifs.  On  constate  en  un  mot  des  sym- 
ptômes d’origine  cérébrale,  et  on  a toute  raison  de  croire 
que,  chez  cet  homme  atteint  d’otite  se  fait  un  abcès  encépha- 
lique1 2 *. Mais  la  question  est  de  savoir  où  siège  cet  abcès; 
es. -ce  au  cervelet  ou  au  cerveau,  lobe  temporo-sphénoïdal 
et  lobe  occipital?  Essayons  d’établir  ce  diagnostic  parfois  fort 
difficile. 

Dans  le  cas  d’abcès  cérébral,  on  peut  retrouver  quelques- 
uns  des  symptômes  de  l’abcès  cérébelleux,  mais  ils  ont 
moins  de  netteté,  le  vertige  est  moins  accusé,  la  démarche 
est  moins  ébrieuse,  la  céphalée  a son  maximum  dans  les 
parages  de  la  région  temporale  et  non  à la  région  occipitale; 
les  troubles  moteurs  sont  croisés,  ils  sont  du  côté  opposé  à 
la  lésion  cérébrale,  par  conséquent  du  côté  opposé  à l'otite; 
ces  troubles  moteurs  n’arrivent  pas  à la  paralysie  complète, 
c est  une  parésie  hémiplégique,  avec  ou  sans  spasmes,  avec 
ou  sans  contractures;  enfin,  deux  signes  ont  une  grande 
valeur,  c’est  l’aphasie  sensorielle,  la  cécité  verbale 8 et  l'hé- 
mianopsie, comme  dans  le  cas  de  Vauthey5.  L’aphasie  sen- 
sorielle et  l'hémianopsie  croisée  sont  considérées,  par  Lau- 

1.  Luc.  Leçons  sur  les  suppurations  de  l'oreille  moyenne,  1000,  p.  412. 

2.  liroca  et  Maubrac.  Traité  de  chirurgie  pratique.  Paris,  1806. 

5.  Viiiithey.  Abcès  de  l'encéphale.  Province  nu- fl.,  1803,  p.  334. 
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nois  et  Jaboulay comme  des  signes  excellents  de  l’abcès 
cérébral. 

11  faut  encore  faire  le  diagnostic  de  l’abcès  cérébelleux 
avec  les  tumeurs  du  cervelet  : gliome,,  gliosarcome,  tubercu- 
lome, tumeurs  parasitaires,  qui  peuvent,  elles  aussi,  provo- 
quer le  syndrome  cérébelleux.  Mais  l'évolution  des  tumeurs 
du  cervelet  est  beaucoup  plus  lente  que  l’évolution  de  l’abcès, 
les  symptômes  en  sont  plus  espacés;  de  plus,  les  tumeurs  ont 
quelque  tendance  à s’extérioriser,  elles  compriment,  elles 
irritent  les  organes  et  les  nerfs  du  voisinage,  il  en  résulte  des 
symptômes  d'emprunt  qui  n’ont  rien  à voir  avec  une  lésion 
qui  serait  limitée,  au  cervelet.  Tel  est  le  cas  du  gliosarcome 
qui  a fait  le  sujet  d’une  leçon  de  Brissaud1 2.  Tel  est  encore 
le  cas  du  gliome  télangiectasique  rapporté  par  Trénel3.  Enlin, 
l’existence  de  l’otite  est  un  apport  considérable  au  diagnostic 
de  la  lésion  cérébelleuse,  l’otite  plaide  en  faveur  de  l’abcès. 

Bien  que  la  syphilis  du  cervelet  soit  une  étude  encore  à 
l’état  d’ébauche,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  existe  des  artc- 
rites  cérébelleuses  syphilitiques,  identiques  aux  artérites 
cérébrales  syphilitiques.  Ces  artérites  sont  suivies  de  ramol- 
lissement cérébelleux  avec  syndrome  cérébelleux.  Zuber4  a 
rapporté  une  observation  dont  voici  le  résumé  : un  homme 
ayant  eu  autrefois  la  syphilis  est.  pris  seize  ans  et  vingt  ans 
plus  tard  de  crises  apoplectiformes  débutant  par  un  ictus 
subit  et  accompagnées  de  céphalée,  de  troubles  de  la  parole, 
d’amnésie.  Plus  tard  surviennent  des  symptômes  cérébel- 
leux, vertiges,  titubation,  démarche  ébrieuse.  Le  malade, 
couché  ou  debout,  est  dans  un  état  de  continuel  vertige;  il 
marche  comme  un  homme  ivre,  il  écarte  ses  jambes  pour 
élargir  sa  base  de  sustentation;  il  a un  peu  de  paralysie 
faciale  gauche.  Après  amélioration  passagère  produite  par 
le  traitement  antisyphilitique,  la  situation  s’aggrave,  on 


1.  Launois  et  Jaboutay.  Gaz.  méd.  de  Paris,  18%,  12  septembre. 

P,r,ssau^'  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses.  Paris,  1895,  p.  56-1 

3.  Trénel.  Tumeur  du  cervelet.  Soc.  anatom .,  1898,  mai,  p.  388. 

•i.  Zuber.  Ramollissement  du  cervelet  par  artérite  syphilitique  Soc 
anatomique,  1895,  février,  p.  129.  n q C’ 
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constate  une  hémiplégie  droite  suivie  de  contraction  et 
d épilepsie  partielle,  et  le  malade  succombe  dans  le  coma.  A 
l’autopsie,  on  trouve  un  ancien  foyer  de  ramollissement 
jaune  ayant  détruit  la  partie  inférieure  de  l’hémisphère 
droit  du  cervelet.  Ce  foyer  répond  au  territoire  vasculaire 
de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  atteinte  d’arlérite  oblité- 
rante. Dans  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  existent  des 
lésions  analogues  et  symétriques  ; foyer  de  ramollissement 
et  artérite  oblitérante  de  la  cérébelleuse  inférieure.  Dans  ce 
cas,  le  syndrome  cérébelleux  n’avait  pas  été  à l’état  de  pu- 
reté, car  d’autres  lésions  existaient  dans  le  cerveau;  foyers 
de  ramollissements  corticaux  et  centraux.  Au  cas  de  lésions 
syphilitiques  du  cervelet,  la  lésion  est  justiciable  du  traite- 
ment. spécifique,  et  n’a  rien  à voir  avec  la  chirurgie;  il 
faut  donc  ne  pas  la  confondre  avec  les  autres  lésions  du 
cervelet. 

Le  traitement  des  tumeurs  et  des  abcès  cérébelleux  est 
purement  chirurgical-,  il  s’agit  d’opérer  en  temps  voulu, 
avant  que  des  lésions  secondaires  aient  eu  le  temps  de  se 
produire.  Quant  au  procédé  opératoire,  savoir  s’il  faut  atta- 
quer l’abcès  par  la  loge  cérébelleuse  ou  par  la  région  tem- 
poro-mastoïdienne,  ce  sont  là  des  considérations  qui  ne 
sont  pas  de  ma  compétence  et  que  je  laisse  à la  décision  du 
chirurgien.  Le  traitement  prophylactique  consiste  à traiter  et 
à guérir  les  otites.  Tout  individu  qui  garde  une  otite  doit 
savoir  à quoi  il  s’expose. 
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CHAPITRE  IV 

MALADIES  DE  l’eNCÉPHALE 

§ 1.  CONGESTION  CÉRÉBRALE 


Étiologie.  — La  congestion  cérébrale  est  active  ou  passive. 
La  congestion  active  (fluxion)  peut  accompagner  le  frisson 
des  fièvres  intermittentes  et  le  rhumatisme  aigu  ; elle  est 
provoquée  par  l’insolation,  par  la  suppression  brusque  d’un 
flux  habituel  (hémorrhoïdes,  menstruation),  par  un  refroi- 
dissement prolongé,  par  les  boissons  alcooliques,  par  la 
présence  de  tumeurs  et  de  lésions  encéphaliques.  La  con- 
gestion passive  provient  de  toute  cause  qui  gène  directe- 
ment ou  à distance  la  circulation  veineuse  céphalique, 
compression  des  sinus  cérébraux  et  des  veines  du  cou, 
tumeurs  du  cou  et  du  médiastin,  efforts  prolongés,  lésions 
valvulaires  du  cœur. 

Description.  — Avec  Jaccoud1,  nous  admettons  trois 
formes  de  congestion  cérébrale.  La  forme  légère  est  carac- 
térisée par  des  douleurs  de  tête,  avec  battements  des  artères 
carotide  et  temporale,  injection  de  la  face  et  des  yeux.  A la 
forme  grave  se  joignent  en  plus  des  troubles  psychiques, 
avec  insomnie,  agitation  et  délire.  Les  vieillards  sont  sujets 
à une  variété  de  congestion  cérébrale  qui  se  traduit  par 
des  idées  délirantes  suivies  de  coma  (Durand-Fardel);  chez 
l’enfant,  les  convulsions  remplacent  le  délire.  La  forme 
apoplectique  de  la  congestion  cérébrale  dit  assez  quels 
sont  les  symptômes  qui  l’accompagnent;  elle  dure  un  ou 
plusieurs  jours  et  peut  disparaître  sans  laisser  de  traces; 


L Jaccoud.  Pathol.  in(.,  1. 1,  p.  126, 
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elle  est  parfois  suivie  d’une  hémiplégie  passagère  ou  n’est 
gue  le  pi  élude  de  la  forme  délirante.  La  congestion  cérébrale 
apoplectiforme,  quelquefois  associée  à des  convulsions  épi- 
leptiformes, n’est  pas  rare  dans  certaines  maladies  des  cen- 
ti  es  nei  veux,  telles  que  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie 
générale  et  les  scléroses  descendantes  du  mésocéphale. 

Le  diagnostic  de  la  congestion  cérébrale  doit  être  fait  pour 
ses  différentes  formes.  La  forme  légère  ne  doit  pas  être  con- 
fondue avec  le  vertige  stomacal,  et  la  congestion  apoplecti- 
forme doit  être  différenciée  du  vertigo  ab  aure  læsa,  de  l’hé- 
morrhagie cérébrale  et  de  l’épilepsie.  Mon  maître  Trousseau 1 
a fait  sur  ce  sujet  une  de  ses  plus  belles  leçons.  Du  reste,  la 
congestion  cérébrale,  qu'on  regardait  autrefois  comme  fre- 
quente, est  beaucoup  plus  rare  depuis  qu’on  sait  mieux  la 
différencier  des  maladies  avec  lesquelles  on  la  confondait. 
Le  pronostic  peut  être  grave  : ainsi  la  congestion  apoplec- 
tiforme, suite  d’insolation  ou  de  refroidissement,  est  sou- 
vent accompagnée  de  congestion  pulmonaire;  la  forme 
délirante  peut  entraîner  une  mort  rapide  (Andralj.  Le  trai- 
tement consiste  en  saignées  générales  ou  locales,  révulsifs, 
purgatifs  et  applications  froides  sur  la  tète. 


§ 2.  ANÉMIE  CÉRÉBRALE 


L’anémie  cérébrale  est  tantôt  localisée  à l’encéphale,  tantôt 
associée  à une  anémie  généralisée,  et  le  cerveau,  plus  que 
tous  les  autres  organes,  en  éprouve  le  contre-coup.  L’anémie 
cérébrale  est  due  à une  altération  dans  la  quantité  ou  la 
qualité  du  sang.  Les  altérations  quantitatives  reconnaissent 
pour  cause  les  hémorrhagies  de  toute  nature,  l’évacuation 
rapide  ou  excessive  d’un  liquide  abdominal  (ascite,  kyste  , 
les  modifications  de  la  circulation  encéphalique  sous  l'iii- 

t 

1.  Trousseau.  Clinique  de  l’ Hôtel-Dieu,  t.  II,  page  52.  — Marie.  La 
congestion  cérél  rale  devant  l'Académie  de  Médecine,  en  1861.  Presse  mé- 
dicale, 3 février  1900. 
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fluence  directe  ou  réflexe  des  nerfs  vaso-moteurs  (émotion, 
névroses).  Les  altérations  qualitatives  sont  dues  aux  mala- 
dies longues  et  graves,  à l’inanition,  aux  cachexies,  etc. 

Les  symptômes  de  l’anémie  cérébrale  varient  suivant  la 
cause  qui  leur  a donné  naissance.  Quand  la  quantité  de 
sang  soustraite  à l’économie  est  considérable  ou  rapide,  le 
sujet  a du  vertige,  des  éblouissements,  des  bruissements 
d'oreille,  il  se  refroidit  et  perd  connaissance,  sa  pâleur  est 
extrême,  le  pouls  devient  petit  et  inégal,  les  mouvements 
respiratoires  se  ralentissent,  et  l’on  voit  parfois  des  convul- 
sions générales  ou  une  syncope  mortelle.  Quand  l’anémie 
cérébrale  est  lente  à se  produire  et  moins  accusée  que  pré- 
cédemment, les  vertiges,  les  palpitations,  l’insomnie  et  un 
abattement  général,  joints  à une  impressionnabilité  exagé- 
rée des  sens  ( faiblesse  excitable),  en  sont  les  principaux 
symptômes.  L’anémie  totale  et  persistante  d’un  départe- 
ment vasculaire,  due  à l’oblitération  d’un  vaisseau  (throm- 
bose ou  embolie),  sera  étudiée  plus  loin  avec  le  ramollisse- 
ment cérébral. 

Quand  l’anémie  cérébrale  se  produit  brusquement  (perte 
de  sang),  on  aura  soin  de  coucher  aussitôt  le  sujet,  afin 
que  sa  tète  soit  dans  une  position  déclive.  Le  traitement 
des  autres  formes  se  confond  avec  le  traitement  du  l’anémie 
généralisée. 


§ 3.  HÉMORRHAGIE  CÉRÉBRALE 


La  description  de  Y hémorrhagie  cérébrale  mérite  un  cer- 
tain développement,  d’abord  à cause  de  son  importance,  et 
aussi  parce  que  plusieurs  de  ses  symptômes  primitifs  (apo- 
plexie, hémiplégie),  et  plusieurs  de  ses  symptômes  secon- 
daires (contractures^  tremblement,  etc.),  sont  communs  à 
d’autres  maladies  cérébrales  et  demandent,  pour  être. com- 
pris, une  connaissance  approfondie  de  l’anatomie  du  cer- 
veau et  de  la  circulation  de  ses  différents  territoires. 

Anatomie  pathologique.  Le  sang  extravasé  dans  la 
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pulpe  cérébrale  se  collecte  en  foyer  et  ne  se  réfracte  pas; 
en  se  coagulant  il  prend  l’aspect  gelée  de  groseille  des  cail- 
lots du  cœur.  Suivant  que  le  foyer  hémorrhagique  est  récent 
ou  ancien,  ces  caractères  sont  différents.  Si  l’hémorrhagie 
est  récente  et  si  elle  a été  abondante,  les  parois  du  foyer 
sont  déchiquetées,  anfractueuses  et  formées  de  lambeaux  de 
substance  cérébrale:  on  y trouve  des  vaisseaux  et  parfois 
des  anévrysmes  miliaires.  Quand  le  foyer  est  ancien,  c’est- 
à-dire  quand  1 hémorrhagie  date  de  plusieurs  mois,  le  cail- 
lot et  les  parois  du  loyer  se  modifient;  le  sang  se  dépouille 
de  sa  partie  séreuse,  les  éléments  solides,  globules  et 
fibrine,  se  transforment,  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  facilite  leur  résorption,  mais  la  substance  colorante, 
1 hématoïdine,  persiste  indéfiniment,  et  l’on  voit  de  vieux 
foyers  et  d’anciennes  cicatrices  qui,  malgré  dix  et  quinze 
ans  d’existence,  ont  encore  conservé  une  coloration  jau- 
nâtre ou  ocreuse.  A la  longue,  les  parois  du  foyer  se  trans- 
forment en  un  tissu  de  sclérose;  si  ces  parois  ne  s'accolent 
pas,  il  en  résulte  un  kyste-,  dans  le  cas  contraire,  il  se  forme 
une  cicatrice. 

Les  foyers  hémorrhagiques  ont  les  dimensions  les  plus 
variables,  ils  sont  souvent  symétriques,  ils  peuvent  faire 
irruption  dans  les  ventricules  et  vers  les  méninges.  A côté 
d un  foyer  gros  comme  une  amande  ou  un  œuf,  on  ren- 
contre parfois  des  foyers  d’hémorrhagie  capillaire  (apoplexie 
capillaire  de  Cruveilhier)  plus  petits  qu’une  tête  d’épingle. 
La  substance  cérébrale  est  parsemée  de  points  rouges,  qui 
présentent,  chacun  à son  centre,  un  vaisseau  capillaire 
dont  la  gaine  lymphatique  est  distendue  par  le  sang,  et 
déchirée  en  un  point  qu’on  ne  peut  pas  toujours  découvrir. 
Ces  hémorrhagies  capillaires  sont  souvent  le  premier  degré 
d’une  hémorrhagie  en  foyer. 

Topographie  de  l’hémorrhagie.  — Les  hémorrhagies  ne 
se  font  pas  indistinctement  dans  tous  les  points,  elles  choi- 
sissent la  substance  grise  plus  souvent  que  la  substance 
blanche,  et  les  parties  périphériques  du  cerveau,  les  circon- 
volutions, sont  rarement  atteintes,  eu  égard  aux  parties  cen- 
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traies  ganglionnaires,  corps  striés  et  couches  optiques.  Mais 
veut-on  avoir  une  idée  exacte  de  la  topographie  du  loyer, 
de  l’inondation  possible  des  ventricules  latéraux,  de  l'en- 
vahissement de  la  capsule  interne,  des  lésions  du  faisceau 
pyramidal,  des  dégénérescences  scléreuses  secondaires  qui 
peuvent  être  le  résultat  de  l’hémorrhagie,  des  atrophies 
musculaires  qui  compliquent  parfois  ces  dégénérescences?  il 
est  nécessaire  au  préalable  de  connaître  la  conformation 
anatomique  de  cette  région  centrale,  que  je  vais  rappeler 
en  quelques  mots. 

Quand  on  écarte  les  deux  lèvres  de  la  scissure  de  Sylvius, 
on  aperçoit  un  groupe  de  quatre  ou  cinq  circonvolutions 
courtes  et  recouvertes  par  les  branches  de  l’artère  syl- 
viennc  : c’est  Yinsula  de  Reil.  Le  cerveau  étant  préparé  et 
suffisamment  durci,  si  l’on  enlève  avec  précaution,  par  le 
raclage,  ces  circonvolutions  de  l’insula  de  Reil,  on  ren- 
contre une  lame  de  substance  blanche  ayant  2 millimètres 
d’épaisseur,  nommée  capsule  externe,  et  englobant  dans  sa 
substance  blanche  un  tractus  de  substance  grise  appelé 
Y avant-mur.  Détachons  la  capsule  externe,  et  nous  arrivons 
sur  un  gros  amas  de  substance  grise;  c’est  le  noyau  extra- 
ventriculaire  du  corps  strié,  encore  nommé  noyau  lenticu- 
laire, et  divisé  lui-même  en  plusieurs  segments.  Poursui- 
vons dans  la  même  direction,  enlevons  ce  noyau,  et  nous 
rencontrons  un  épais  tractus  de  substance  blanche,  la 
capsule  interne,  dont  l’importance  est  de  premier  ordre.  La 
capside  interne  étant  détachée,  nous  trouvons  le  noyau 
gris  intra-ventriculairc  du  corps  strié,  ou  noyau  caudé,  et 
enfin  une  masse  de  substance  grise,  la  couche  optique,  fai- 
sant saillie  dans  le  ventricule  latéral.  Il  est  à remarquer, 
d après  cette  disposition,  que  les  trois  amas  de  substance 
grise,  la  couche  optique  et  les  noyaux  du  corps  strié  sont, 
suivant  une  heureuse  expression,  appendus  à la  capsulé 
interne  à la  manière  de  cotylédons  (Foville). 

Capsule  interne.  — La  capsule  interne  (Burdach)  joue 
dans  cette  région  un  rôle  si  important  que  je  ne  crains  pas 
d’insister  sur  sa  conformation.  Pour  bien  étudier  la  cap- 
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PLANCHE  I 

SCHÉMA  DES  VOIES  MOTRICES  ET  DES  VOIES  SENSITIVES 
CÉRÉBRO-SPINALES 

1,  région  des  hémisphères  cérébraux;  — '2,  région  de  la 
capsule  interne  et  des  corps  opto-sfriés  ; — 5,  région  des  pédon- 
cules cérébraux  ; — 4,  coupe  des  pédoncules  ; — 5,  région  de  la 
protubérance  ; — 0,  région  du  bulbe;  — 7,  coupe  de  la  moelle 
dorsale  ; — 8,  fin  de  la  moelle  lombaire  ; — P,  zones  frontales 
psychiques  ; — A,  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale, 
circonvolution  de  Broca  ; — F,  pied  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante;  — M,  zones  motrices,  formées  des  circonvolutions 
centrales,  la  frontale  ascendante  en  avant,  la  pariétale  ascendante 
en  arrière  ; — S,  zones  sensitives,  circonvolutions  occipitales  ; — 
O,  couche  optique  ; — V,  noyau  caudé  ou  intra-ventriculaire  du 
corps  strié  ; — L,  noyau  lenticulaire  ou  extra-ventriculaire  et  ses 
trois  segments  ; — D,  faisceau  pyramidal  direct  ; — C,  faisceau 
pyramidal  croisé  ; — B,  faisceau  de  Burdach  avec  la  bandelette 
externe  de  Charcot  et  Pierret  ; — G,  faisceau  de  Goll. 

i.  Faisceau  psychique  (blanc)  montant  des  pédoncules  vers 
les  zones  frontales  par  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne. 

».  Faisceau  de  l 'aphasie  (jaune  à gauche)  descendant  de  la 
circonvolution  de  Broca  vers  les  noyaux  bulbo-protubérantiels  du 
langage  articulé  par  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne. 

ni.  Faisceau  géniculé  (vert)  descendant  du  pied  de  la  frontale 
ascendante,  traversant  la  capsule  interne  au  niveau  du  genou, 
pour  aller  s’entre-croiser  au  niveau  de  la  protubérance,  et  se 
terminer  plus  bas  dans  les  noyaux  du  facial  et  de  l'hypoglosse. 

iv.  Faisceau  pyramidal  moteur  (rouge)  descendant  des  circon- 
volutions centrales,  traversant  la  capsule  interne  derrière  le 
genou,  pour  aller  s’entre-croiser  avec  son  congénère  du  côté 
opposé,  au  niveau  des  pyramides  bulbaires  (vu),  après  avoir  émis 
un  faisceau  direct,  qui  reste  dans  la  moitié  correspondante  de  la 
moelle.  On  retrouve  le  faisceau  croisé  en  C (tîg.  7)  et  le  faisceau 
direct  en  D (lig.  7). 

v.  Faisceau  sensitif  (bleu)  provenant  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle,  remontant  vers. le  bulbe  (vi) , où  il  s’entre-croise, 
formant  la  partie  postérieure  des  pédoncules,  traversant  la  cap- 
sule interne  à sa  partie  postérieure  et  aboutissant  aux  circonvo- 
lutions occipitales. 


Planche-  L 
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suie  interne,  il  faut  pratiquer  une  coupe  horizontale  du 
cerveau,  en  sectionnant  le  cerveau  soit  de  dehors  en  de- 
dans, un  peu  au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius  (Flechsi"), 
soit  de  dedans  en  dehors  en  dirigeant  le  couteau  un  peu  eri 
bas  et  en  arrière  (Bnssaud*).  La  capsule  interne  présente 
alors  : 1°  un  segment  antérieur  (lenticulo-strié)  qui  se 
dirige  eri  dedans  et  en  arrière,  et  qui  est  limité  en  dedans 
par  le  noyau  caudé  et  en  dehors  par  le  noyau  lenticulaire; 
2°  un  coude,  ou  genou  de  la  capsule,  situé  entre  la  couche 
optique  et  le  corps  strié;  3°  un  segment  postérieur  (lenti- 
culo-optique)  qui  se  dirige  en  dehors  et  en  arrière,  et  qui 
est  limité  en  dehors  par  le  noyau  lenticulaire  et  en  dedans 
par  la  couche  optique.  Après  avoir  dépassé  la  région  com- 
prise entre  les  noyaux  centraux,  les  fibres  de  la  capsule 
interne  pénètrent  dans  le  centre  ovale,  forment  des  irra- 
diations décrites  sous  le  nom  de  couronne  rayonnante  de 
Reil,  et  se  dispersent  dans  toules  les  directions  vers  les 
parties  périphériques  du  cerveau.  La  capsule  interne  con- 
tient des  fibres  nerveuses,  centrifuges  et  centripètes,  de 
provenances  diverses;  les  unes,  venues  des  parties  péri- 
phériques du  cerveau,  s’arrêtent  dans  le  noyau  lenticulaire, 
dans  le  noyau  caudé,  dans  la  couche  optique;  les  autres  ne 
s’arrêtent  pas  dans  les  masses  centrales,  forment  de  véri- 
tables commissures  entre  le  cerveau  d’une  part,  le  méso- 
céphale  et  la  moelle  d’autre  part,  et  constituent  le  faisceau 
pyramidal,  le  faisceau  géniculé  et  le  faisceau  sensitif. 

Le  faisceau  pyramidal,  ainsi  nommé  à cause  de  l’impor- 
tance qu’il  a dans  les  pyramides  antérieures  du  bulbe, 
pourrait  encore  être  nommé  faisceau  volontaire  (Ferrier), 
car  il  représente  la  commissure  qui  transmet  la  volonté  des 
régions  motrices  du  cerveau  aux  différents  étages  de  la 
moelle  épinière.  Voici  comment  il  est  constitué  : Les  fibres 
nerveuses  nées  dans  les  grandes  cellules  des  circonvolutions 
motrices  (circonvolutions  frontale  ascendante,  pariétale  as- 


1.  Brissaud.  Recherches  sur  la  contracture  permanente  des  hémiplé- 
giques. Th.  de  Paris,  1880. 
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cendante  et  lobule  paracentral),  ces  fibres  descendent  à tra- 
\ers  le  centre  ovale,  s engagent  dans  la  capsule  interne, 
mais  n occupent  dans  la  Capsule  interne  cjue  son  segment 
postérieur  *,  de  là  le  laisceau  se  dirige  vers  l’étage  inférieur 
du  pédoncule  cérébral,  dont  il  occupe  la  partie  moyenne, 
il  forme  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  rachidien,  aban- 
donne des  fibres  aux  centres  moteurs  du  bulbe,  et  s’entre- 
croise au  niveau  du  collet  avec  l’autre  faisceau  pyramidal 
pour  passer  du  côté  opposé  de  la  moelle  épinière.  La  décus- 
sation des  fibres  est  plus  ou  moins  complète,  mais  la. partie 
la  plus  importante  du  faisceau  pyramidal,  celle  cjui  a subi 
la  décussation,  occupe  dans  le  côté  opposé  de  la  moelle  la 
partie  la  plus  reculée  du  cordon  latéral,  au  voisinage  des 
racines  postérieures.  Ce  faisceau,  volumineux  à la  région 
cervicale,  diminue  de  volume  à mesure  qu’il  se  rapproche 
de  la  région  lombaire.  Les  fibres  nerveuses  qui  le  compo- 
sent entrent  en  relation  directe,  aux  différents  étages  de  la 
moelle,  avec  les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle;  celles-ci  entrent  à leur  tour  en  relation  avec  les 
muscles  par  les  prolongements  qu'elles  envoient  dans  les 
nerfs  périphériques.  L’autre  partie  du  faisceau  pyramidal 
celle  dont  les  fibres  ne  sont  pas  entre-croisées  (faisceaux 
pyramidaux  directs  de  Turck),  occupe  dans  la  moelle  épi- 
nière la  portion  interne  des  cordons  antérieurs,  et  ne  des- 
cend pas  plus  bas  que  la  région  lombaire. 

Le  faisceau  géniculé  de  la  capsule  interne  (Brissaud)  est 
( e laible  dimension;  il  part  également  des  régions  motrices 
,u  cerveai>>  et  >1  est  situé  dans  la  capsule  interne  au  niveau 
du  genou  de  la  capsule.  11  est  composé  des  fibres  motrices 
qui  se  rendent  aux  noyaux  du  bulbe,  et  il  préside  aux  mou- 
vements de  toutes  les  parties  de  la  tête  et  du  visage  m,i 
sont  ammees  par  la  volonté. 

Le  faisceau  sensitif*  venu  des  cordons  postérieurs  de  la 

1-  I’.  Marie.  Semaine  médicale , 2o  juin  1902 
Pad'mï  ReCherCheS  a,lat0m-  et  Clin'  SUr  u ^eeaù  Th.  de 
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moelle  épinière,  s’entre-croise  au  collet  du  bulbe,  traverse 
la  pyramide  antérieure,  la  protubérance,  le  faisceau  posté- 
rieur du  pédoncule  cérébral,  et  arrive  à la  capsule  interne. 
11  occupe  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  cap- 
sule interne,  et  il  se  rend  de  là  à l’écorce  grise  des  circon- 
volutions cérébrales. 

Vaisseaux.  — Le  territoire  cérébral  que  je  viens  de 
décrire,  et  qui  est  si  souvent  le  siège  d’hémorrhagies,  est 
desservi  par  des  vaisseaux  qui  viennent  presque  exclusive- 
ment de  l’artère  cérébrale  moyenne  ou  artère  de  Sylvius, 
et  dont  la  description  exacte  date  des  travaux  de 
M.  Durel1. 

L’artère  cérébrale  moyenne,  ou  artère  sylvienne,  engagée 


1.  Artère  sylvienne.  — 2.  Artère  orbitaire.  — 5.  Artère  frontale  infé- 
rieure.— 1.  Artère  frontale  ascendante.  — 5.  Artère  pariétale  ascen- 
dante. — 6.  Artère  pariétale  inférieure.  — 7.  Artère  du  pli  courbe.  — 
S,  9, 10.  Artères  temporales.  — 11.  Près  de  l’origine  de  la  sylvienne  se 
voient  les  artères  perforantes. 


dans  la  scissure  de  Sylvius,  donne  des  branches  qui  diver- 
gent entre  les  circonvolutions  de  l’insula.  Ces  branches 

1.  La  circulation  de  lencéphale  a été  étudiée  en  France  par  M.  Duret. 
Arch.  de  méd.,  1875,  et  en  Allemagne  par  M.  Heubner  dont  les  travaux 
sont  postérieurs  ü ceux  de  M.  Duret. 
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sont  de  deux  ordres  . les  unes,  corticales,  destinées  aux 
parties  périphériques  du  cerveau,  seront  étudiées  dans  le 
chapitre  suivant  à propos  du  ramollissement  cérébral;  les 
autres,  centrales,  naissent  de  la  sylvienne  avant  les  cortica- 
les, plongent  dans  les  trous  de  l’espace  perforé  antérieur  et 
prennent  le  nom  d'artères  striées.  Ces  artères  striées  sont 
internes  et  externes;  les  striées  internes,  moins  importan- 
tes, donnent  des  rameaux  aux  deux  premiers  segments  du 
noyau  extra-ventriculaire  et  à la  partie  correspondante  de 
la  capsule  interne;  les  artères  striées  externes,  beaucoup 
plus  importantes,  s’étalent  à la  surface  du  noyau  extra- 
ventriculaire, et  se  divisent  en  deux  groupes  : un  groupe 
antérieur,  ou  artères  lenliculo-slriées,  et  un  groupe  posté- 
rieur, ou  artères  lenticulo-optiqups.  L’artère  lenliculo-striée 


Coupe  transversale  du  cerveau.  — Artères  striées. 


1.  Carotide  interne.  — 2.  Cérébrale  antérieure.  — 3.  Artère  sylvienne 

engagée  dans  la  scissure  de  Sylvius.  — 4.  Artères  striées  internes. 

b.  Artères  striées  externes.  — 6.  Artère  de  l’hémorrhagie  cérébrale  avec 
un  anévrysme  miliaire.  — 7.  Hémorrhagie  cérébrale.  — 8.  Noyau  caudé. 
— 9.  Couche  optique. — 10.  Capsule  interne.  — 11.  Avant-mur  —19 
Capsule  externe  - 15.  Lobule  de  l'insula.  - 14.  Noyau  lenticulaire,  ou 
noyau  extra-ventriculaire  du  corps  strié. 


(groupe  antérieur)  plonge  dans  le  troisième  segment  du 
noyau  extra-ventriculaire,  traverse  la  capsule  interne  et  se 
termine  dans  le  noyau  intra-ventriculaire  du  corps  strié; 


518 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


elle  est  si  souvent  l’origine  de  l'hémorrhagie  qu’on  pourrait 
la  nommer  1 artère  de  V hémorrhagie  cérébrale  (Charcot)  ; 
l’artère  lenticulo-optique  (groupe  postérieur)  traverse  la 
partie  la  plus  reculée  de  la  capsule  interne  et  se  jette  dans 
la  couche  optique;  elle  dessert  la  portion  de  la  capsule 
interne  dont  la  lésion  produit  Y hémianesthésie' . 

Telle  est  la  distribution  des  artères  striées.  On  comprend 
toute  leur  importance,  puisque  la  région  ganglionnaire 
centrale  du  cerveau  est  sous  leur  dépendance;  mais  pas 
d’une  façon  absolue,  toutefois,  car  l’artère  cérébrale  anté- 
rieure envoie  un  rameau  inconstant  au  noyau  caudé  du 
corps  strié,  et  l’artère  cérébrale  postérieure  donne  une 
branche  (optique  postérieure  interne)  à la  partie  interne  de 
la  couche  optique. 

Ces  notions  anatomiques,  concernant  les  rapports  et  la 
circulation  des  noyaux  gris,  étant  posées,  il  sera  plus  facile 
de  spécifier  la  topographie  de  l’hémorrhagie  dans  les  régions 
centrales  du  cerveau. 

1°  Le  plus  ordinairement  l’hémorrhagie  se  fait  dans  le 
domaine  de  l’artère  lenticulo-striée,  et  dans  le  point  où  ce 
vaisseau  rampe  à la  face  externe  du  noyau  extra-ventriculaire, 
de  sorte  que  le  foyer  initial  prend  naissance  non  pas  dans 
l’épaisseur  même  de  la  substance  grise,  mais  à sa  surface, 
entre  le  noyau  et  la  capsule  externe,  comme  l’avait  parfaite- 
ment indiqué  Gendriu1 2.  L’hémiplégie  qui  en  résulte  est 
curable,  car  les  lésions  de  la  capsule  externe  ne  sont,  pas 
plus  que  les  lésions  des  noyaux  gris,  suivies  de  sclérose. 
Mais,  si  le  foyer  hémorrhagique  est  considérable,  il  repousse 
en  dehors  la  capsule  externe  avec  les  circonvolutions  de 
l’insula,  il  refoule  en  dedans  le  noyau  extra-ventriculaire  du 
corps  strié,  la  capsule  interne  et  les  autres  masses  centrales, 
et  il  peut,  par  la  compression  qu’il  exerce  sur  ces  différentes 
parties,  diminuer  ou  anéantir  leur  fonctionnement. 

2°  L’hémorrhagie  se  fait  à l’intérieur  des  noyaux  gris, 


1.  Raymond.  Anal.  palh.  du  stjst.  nerveux,  ISS6,  p.  226. 

2.  Traité  philosophique  de  méd.  pratique,  1SÔ8,  t.  I. 
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dans  ceux  du  corps  strié  (domaine  de  l'artère  lenticulo-striée), 
ou  dans  la  couche  optique  (domaine  de  l’artère  lenticulo- 
optique);  en  pareil  cas,  le  foyer,  s’il  est  de  petite  dimension, 
reste  localisé  au  noyau  gris,  et  ne  provoque  qu’une  hémi- 
plégie peu  redoutable;  mais,  s’il  est  de  forte  dimension,  il 
envahit  par  effraction  les  parties  voisines,  ou  du  moins  il  les 
refoule  en  masse  et  détermine  des  phénomènes  graves. 

3°  L’hémorrhagie  se  fait  dans  le  noyau  intra-ventriculaire 
(noyau  caudé)  du  corps  strié  (domaine  de  l’artère  lenticulo- 
striée,  et  parfois  de  l’artère  cérébrale  antérieure),  cas  redou- 
table en  ce  sens  que  le  foyer  s’ouvre  assez  fréquemment  dans 
le  ventricule  latéral. 

4°  L’hémorrhagie  se  fait  à la  partie  interne  de  la  couche 
optique-  (domaine  de  l’artère  optique  postérieure  interne, 
branche  de  la  cérébrale  postérieure),  hémorrhagie  tort  grave, 
car  elle  est  souvent  suivie  d’inondation  ventriculaire. 

Dégénérescences  scléreuses  secondaires.  — Les  lésions  du 
territoire  cérébral  que  je  viens  de  décrire,  hémorrhagie, 
ramollissement,  encéphalite,  parfois  même  les  tumeurs, 
peuvent  provoquer  des  altérations  secondaires,  des  scléroses 
descendantes  qu’on  suit  à travers  le  cerveau,  le  mésocéphale 
et  la  moelle  épinière1.  Les  scléroses  descendantes  ne  se  pro- 
duisent pas  si  la  lésion  cérébrale  est  limitée  à la  substance 
grise  des  corps  striés  et  des  couches  optiques  ou  à la  sub- 
stance grise  des  circonvolutions  motrices  ; mais,  si  la  lésion 
atteint  le  faisceau  pyramidal  en  un  point  quelconque  de  son 
linjet,  que  ce  soit  à son  origine  dans  les  circonvolutions 
motrices  ou  dans  son  trajet  à travers  le  centre  ovale,  la 
capsule  interne,  le  pédoncule,  la  protubérance,  peu  importe, 
la  partie  du  faisceau  qui  est  située  au-dessous  de  la  lésion 
peut  devenir  le  siège  d’une  sclérose  descendante. 

Le  traclus  sclérosé  peut  être  suivi  à l’œil  nu  et  au  micro- 
scope; il  présente  la  topographie  exacte  du  faisceau  pyrami- 
dal; sa  consistance  est  ferme  et  sa  teinte  est  parfois  grisâtre. 


1.  Bouchard.  Arch.  de  méd.,  1836.  — Marie  et 
midal  direct  et  faisceau  en  croissant.  Sem.  mèdic 


Guillain.  Faisceau  pyra- 
21  janvier  1905. 
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Il  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne,  la  partie  médiane  de  l'étage  inférieur  du 
pédoncule  cérébral,  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  rachi- 
dien ; il  s’entre-croise  au  niveau  du  collet  du  bulbe  et  descend 
dans  la  moelle  épinière  en  diminuant  progressivement  de 
volume.  Sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle  on  voit 
qu’il  occupe  la  partie  la  plus  reculée  du  cordon  latéral, 

Au  microscope,  les  tubes  nerveux  sont  en  partie  atrophiés 
ou  disparus,  le  tissu  eonjonctif  est  abondant  et  fibrillaire. 
La  lésion  cérébrale  destructive  détermine  une  altération 
comparable  aux  dégénérescences  wallériennes;  le  tube’ner- 
veux  dégénère  et  la  prolifération  conjonctive  se  fait  secon- 
dairement. 

Dans  quelques  cas,  la  dégénération  secondaire  ne 's’arrête 
pas  aux  fibres  de  la  moelle,  elle  est  transportée  par  ces  fibres 
jusqu’aux  cornes  antérieures  de  la  moelle  avec  lesquelles  elles 
sont  en  connexion  ; la  corne  antérieure  diminue  de  volume, 
surtout  dans  son  groupe  antérieur;  les  cellules  nerveuses 
sont  granuleuses,  ratatinées,  privées  de  noyaux  et  deprolon- 
gement.  Des  atrophies  musculaires  en  sont  la  conséquence. 

Étiologie.  — Pathogénie.  — Bien  des  gens  frappés  d’hé- 
morrhagie cérébrale  ont  ce  qu’on  appelle  la  constitution 
apoplectique,  le  cou  court,  la  face  congestionnée.  Comme 
dans  la  plupart  des  maladies,  Yéliolocjie  de  l’hémorrhagie 
cérébrale  est  multiple  ; mais  à côté  de  causes  secondaires 
ou  rares,  telles  que  les  altérations  du  sang,  purpura,  ictère 
grave,  leucocythémie1,  etc.,  il  existe  une  cause  qui  dominé 
la  pathogénie  de  l’hémorrhagie  cérébrale  : je  veux  parler 
de  l'altération  des  vaisseaux.  L’artère  malade  se  rompt, 
voilà  le  fait  initial,  et  l’hémorrhagie  n’est  que  le  fait  consé- 
cutif : mais  quelle  est  cette  altération  du  vaisseau?  est-ce 
une  dégénérescence  graisseuse  des  parois,  une  endartérite 
avec  athérome,  ou  une  périartérite? 

Certains  auteurs  (Paget)  avaient  supposé  que  l’hémorrha- 
gie est  consécutive  à la  dégénérescence  graisseuse  des 


1.  Ranvier.  Arch.  de  pliys.,  1870,  p.  102. 
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petites  artères,  mais  cette  soi-disant  dégénérescence  n’est 
qu’une  accumulation  de  granulations  graisseuses  dans  la 
gaine  lymphatique  du  vaisseau,  accumulation  consécutive  à 
la  nécrobiose  de  la  substance  cérébrale  par  ramollissement, 
hémorrhagie,  etc.  (Billroth).  Tout  l’intérêt  de  la  question  se 
concentre  sur  les  lésions  vasculaires  de  l’endartérite  et  de 
la  périartérite  : mais  quelle  part  revient  à chacune  de  ces 
lésions  dans  la  détermination  de  l’hémorrhagie?  l’endar- 
térite  et  l’ath'érome  sont-ils  suffisants  pour  provoquer  la 
rupture  du  vaisseau  (Bouillaud,  Rokitansky),  ou  bien  sont-ils 
seulement  concomitants  de  la  périartérite,  qui,  elle,  serait 
la  véritable  cause  des  anévrysmes  miliaires  dont,  la  rupture 
provoque  l’hémorrhagie?  Tel  est  le  point  à débattre. 

On  sait  aujourd’hui  que  le  système  vasculaire  cérébral 
peut  être  atteint  d’une  lésion,  dite  périartérite  diffuse  ou 
ehdo-périartérite  diffuse,  à marche  lente,  dont  la  conséquence 
est  l’altération  des  parois  vasculaires.  Les  artérioles  sont 
envahies  par  un  tissu  de  nature  scléreuse  qui  débute  par  la 
tunique  externe  avec  lésions  de  la  tunique  interne  (endar- 
térite),  tandis  que  les  éléments  musculaires  contractiles  de 
la  tunique  moyenne  s’atrophient  consécutivement  et  dispa- 
raissent sans  substitution  graisseuse.  Ces  raréfactions  par- 
tielles diminuent  la  résistance  des  vaisseaux  et  devien- 
nent mécaniquement  cause  d’ectasies  et  d 'anévrysmes 
miliaires. 

Ces  petits  anévrysmes,  qui  ont  en  moyenne  un  demi- 
millimètre  de  diamètre  et  dont  la  plupart  sont  visibles  à 
1 œil  nu,  finissent  par  se  rompre,  et  l’hémorrhagie  se  pro- 
duit. Ces  anévrysmes  miliaires  avaient  été  entrevus  par 
Cruveilhier  ( apoplexie  capillaire),  Meynert,  lleschel,  par 
Charcot;  mais  nul,  jusqu’à  Bouchard1,  n’avait  saisi  les 
rapports  qui  existent  entre  l’anévrysme  miliaire  et  l’hémor- 
rhagie cérébrale.  Nous  savons  maintenant  comment  se  for- 

1.  Voir,  pour  plus  de  détails  : Bouchard.  Recherches  sur  la  palhoaénie 
des  hémorrhagies  cérébrales , p.  CS.  Paris,  1SCG.  - Charcot  et  Bouchard 
Arcli.  de  phys.,  1868. 
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mcnl  les  anévrysmes  miliaires  et  comment  ils  se  rompent; 
on  a saisi  sur  le  fait  toutes  les  phases  de  la  lésion, 
depuisla  périartérite  initiale  jusqu’à  l'hemorrhagie  terminale. 

Ces  aliénations  et  processus  ne  ressemblent  pas  aux 
lésions  athéromateuses  de  l’endartérite,  lésions  qui  sont  loca- 
lisées dans  les  couches  profondes  de  la  tunique  interne,  et, 
tandis  que  l’athérome  cérébral  est  surtout  lié  à l’histoire 
des  thromboses  et  des  ramollissements,  la  périartérite  sclé- 
reuse prépare  et  provoque  l’hémorrhagie.  Est-ce  à dire  que 
l’athérome  doive  être  banni  de  la  pathogénie  de  l’hémor- 
rhagie cérébrale?  Non,  puisque  dans  un  grand  nombre 
d’autopsies  on  rencontre  à la  fois  les  lésions  de  l’endarté- 
rite  et  celles  de  la  périartérite.  Les  lacunes  de  désintégration 
cérébrale,  fréquentes  chez  les  vieillards,  peuvent  être  l’ori- 
gine d’hémorrhagie1 2. 

Les  altérations  vasculaires  qui  conduisent  aux  ané- 
vrysmes miliaires  sont  souvent  associées  à certains  étals 
morbides,  tels  que  la  maladie  de  Briglit  (arlério-sclérose), 
l’alcoolisme,  la  goutte,  le  diabète.  Ajoutons  que  toute  cause 
de  congestion  cérébrale  agit  pour  produire  l’hémorrhagie 
chez  un  individu  prédisposé  (excès  de  tension  vasculaire, 
hypertrophie  cardiaque,  action  brusque  du  froid). 

Le  rôle  palhogénique  de  la  syphilis  est  nettement  déter- 
miné. Les  lésions  de  l’artérite  syphilitique,  qui  ont  pour  les 
artères  cérébrales  une  vraie  prédilection,  déterminent  soit 
l'oblitération  du  vaisseau,  thrombose  et  ramollissement  con- 
sécutif; soit  l’anévrysme,  la  rupture  du  vaisseau  et 
Y hémorrhagie.  Nous  reprendrons  cette  question  au  chapitre 
de  la  syphilis  cérébrale. 

Bien  que  l'hémorrhagie  cérébrale  soit  l’apanage  d’un  âge 
avancé,  elle  se  montre  aussi  aux  diverses  périodes  de  la  vie. 
Elle  est  essentiellement  héréditaire-,  ainsi  que  je  l’ai 


1.  P.  Marie.  Revue  de  médecine,  mai  1901.  — Ferrand.  L'hémiplégie  des 
Vieillards.  Th.  de  Paris,  1902. 

2.  Dieulafoy.  Communication  à l'Académie  de  médecine.  Voir  Gazelle 
hebdomadaire,  1876. 
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établi  dans  un  précédent  mémoire,  plus  héréditaire  même 
que  la  phthisie  et  le  cancer,  elle  détermine  dans  une 
même  famille  l'apoplexie  et  l’hémiplégie,  et  la  gravité 
des  accidents,  la  curabilité,  la  mort  rapide  ou  la  survie 
ne  sont  subordonnées  qu’à  la  localisation  de  la  lésion  céré- 
brale. Elle  frappe  plusieurs  membres  d’une  famille,  et 
il  n est  pas  rare  que,  dans  une  même  lignée,  une  génération 
plus  jeune  soit  atteinte  avant  une  génération  plus  âgée. 

Description.  — L’hémorrhagie  cérébrale  se  traduit  : 
1°  par  des  symptômes  primitifs  qui  surviennent  au  moment 
de  l’hémorrhagie  ou  peu  de  temps  après  ; 2°  par  des  sym- 
ptômes secondaires  qui  n’apparaissent  que  des  semaines  et 
des  mois  plus  tard.  Dans  quelques  cas,  l’hémorrhagie  céré- 
brale est  précédée  de  prodromes  (céphalalgie,  boutrées  de 
chaleur,  congestion  céphalique  passagère)  qui  peuvent 
durer  plusieurs  semaines  ou’ plusieurs  mois;  mais  plus 
habituellement  les  prodromes  font  défaut,  et  celui  qui  est 
frappé  d’hémorrhagie,  cérébrale  passe  sans  transition  de 
l’état  de  santé  à Y apoplexie  ou  à Y hémiplégie. 

a.  Symptômes  primitifs.  — L'apoplexie  n’est  pas  un 
symptôme  fréquent  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  on  pour- 
rait presque  dire  qu’elle  est  rare.  L'apoplexie  est  la  perte 
totale  du  mouvement  et  du  sentiment,  suivant  l’antique 
définition  de  Galien,  définition  malheureusement  altérée 
par  Rochoux  et  détournée  par  lui  de  son  vrai  sens. 
Rochoux  était  si  persuadé  que  l’apoplexie  est  toujours  le 
résultat  d’une  hémorrhagie  cérébrale,  qu’il  avait  fini  par  en 
faire  un  synonyme,  et  dès  lors  le  mot  apoplexie,  indistinc- 
tement employé,  servit,  par  une  étrange  confusion,  à 
designer  tantôt  la  lésion,  c’est-à-dire  l’hémorrhagie,  tantôt 
e symptôme,  c’est-à-dire  la  perle  de  mouvement  et 
de  sentiment.  L’habitude  prise,  on  écrivit  « apoplexie 
capillaire  » (Cruveilhier)  pour  hémorrhagie  capillaire 
(apoplexie  du  poumon  )>  pour  hémorrhagie  du  poumon' 
termes  vicieux  qu’on  doit  abandonner.  Communément  ce 
mot  « apoplexie  » éveille  l’idée  de  soudaineté  et  de  brus- 
querie; il  laut  s’entendre  : l’apoplexie  dite  foudroyante  est 
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fort  rare  (hémorrhagie  bulbaire,  inondation  ventriculaire  ou 
méningée);  le  plus  souvent,  l’apoplexie  survient  lentement, 
graduellement;  elle  met  dix  minutes,  une  demi-heure  e 
plus  encore  à se  développer  (Trousseau1). 

Le  malade  frappé  d’apoplexie  est  dans  la  résolution 
complète;  il  a la  face  congestionnée  et  les  traits  déviés 
vers  le  côté  sain,  tandis  que  les  lèvres  et  la  joue  du  côté 
paralysé  sont  flasques  et  soulevées  à chaque  expiration  par 
1 air  expiré  (le  malade  fume  la  •pipe).  Le  plus  souvent  la 
tête  est  tournée  vers  le  côté  non  paralysé  et  les  yeux  sont 
déviés  du  même  côté  (Vulpian  et  Prévost2);  cette  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  cesse  généralement  quand 
l’apoplexie  disparaît. 

Pendant  la  période  apoplectique  ou  après  la  résolution, 
surviennent  parfois  des  convulsions  etdes  contractures,  dites 
précoces,  pour  les  distinguer  des  contractures  tardives,  et  qui 
devraient  être  considérées,  dit  M.  Straus3,  dont  je  partage 
l’opinion,  « plutôt  comme  des  commisions  toniques  que 
comme  des  contractures  vraies  ».  Localisées  au  côté  para- 
lysé ou  envahissant  les  deux  côtés  et  la  face,  ces  convul- 
sions et  ces  contractures  sont  des  phénomènes  d’excitation 
qui  indiquent  en  général  que  l’hémorrhagie  intéresse  les 
ventricules,  les  méninges  ou  le  mésocéphale4;  on  ne  les 
observe  presque  jamais  lorsque  l’apoplexie  résulte  d’un  ra- 
mollissement cérébral.  Chez  l’apoplectique,  la  plupart  des 

1.  Trousseau.  Clinique  de  l' llôtel-Dieu,  t.  U,  p.  40. 

2.  Prévost.  Th.  de  Paris,  1868.  Déviation  conjuguée  des  yeux  et  rotation 
de  la  tête.  — Landouzy.  Déviation  conjuguée  des  yeux  et  rotation  de  la 
tête.  Progrès  méd.,  1879.  — Grasset.  Loc.  cil. 

5.  Straus.  Des  contractures.  Th.  d’agrégat.,  Paris,  1875. 

4.  Durand-Fardel,  sur  26  cas  d'hémorrhagie  cérébrale  avec  inondation 
des  ventricules  ou  des  méninges,  a noté  dans  23  cas  des  contractures  et 
des  convulsions,  et  5 lois  seulement  les  membres  paralysés  étaient  flas- 
ques, sans  contracture.  Arch.  de  méd.,  1843,  p.  500. 

Charcot,  sur  14  cas  d’hémorrhagie  cérébrale  avec  inondation  ventri- 
culaire ou  méningée,  a trouvé  11  fois  la  contracture,  el2  fois  des  convul- 
sions épileptiformes  (Brouardel,  article  du  Dictionn.  des  sciences  méd., 
t.  XIV). 

Voir  Gossy.  Élude  crpér.  et  clin,  sur  les  venir,  latér.,  Paris,  1S79. 
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mouvements  réflexes  sont  abolis,  la  miction  et  la  défécation 
sont  troublées  ( incontinence  ou  rétention)  ; la  respiration  est 
bruyante,  entrecoupée,  ralentie,  puis  accélérée;  la  tempé- 
rature s’abaisse  dans  la  période  initiale1,  et  monte  plus 
tard  jusqu’à  42  degrés.  Le  malade  frappé  d’apoplexie  peut 
guérir,  mais  l’accélération  graduelle  de  la  respiration  et  du 
pouls,  l’élévation  constante  de  la  température,  l’apparition 
des  convulsions  généralisées,  sont  des  signes  funestes. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à un  liquide  de  colora- 
tion variable,  limpide  ou  jaunâtre,  ou  franchement  hémor- 
rhagique (Sicard).  Il  est  probable  que  la  teinte  rouge  n’existe 
que  dans  les  cas  où  il  y a diffusion  du  sang  par  inondation 
ventriculaire,  ou  bien  hémorrhagie  piemérienne  spinale  pos- 
térieure consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale  (Crouzon). 

La  pathogénie  de  l’apoplexie  dans  l’hémorrhagie  cérébrale 
est  diversement  interprétée.  L’irruption  sanguine  à l’inté- 
rieur des  ventricules  ou  à la  surface  du  cerveau  réalise  les 
conditions  les  plus  favorables  à la  production  de  l’apoplexie, 
souvent  accompagnée,  en  pareil  cas,  de  convulsions  et  de 
contracture  : mais  comment  expliquer  l’apoplexie  produite 
par  une  hémorrhagie  limitée  aux  corps  opto-striés?  On  a 
successivement  invoqué  la  congestion  de  l’encéphale,  la 
pression  produite  par  le  foyer  et  l’anémie  cérébrale  (Nie- 
mayer).  A ces  hypothèses  je  préfère  l’interprétation  plus  ra- 
tionnelle de  l 'ictus  réflexe  (Jaccoud)2. 

L'hémiplégie.  — L’hémiplégie  est  la  paralysie  d’un  côté  du 
corps,  elle  est  croisée  par  rapport  à la  lésion  cérébrale  : hé- 
morrhagie gauche,  hémiplégie  droite,  et  réciproquement. 
L’hémiplégie  est  totale  ou  partielle  : totale,  elle  frappe  la 
jambe,  le  bras  et  un  côté  de  la  lace;  partielle,  elle  respecte 
l’une  ou  l’autre  de  ces  parties.  Parfois  l’hémiplégie  fait 
suite  à l’attaque  d’apoplexie;  plus  souvent  elle  apparaît 

1.  Hulin.  Th.  de  Paris.  De  la  température  dans  l'hémorrhagie  cérébrale 
et  le  ramollissement . 

2.  Jaccoud.  Traité  depalhol.  int.,  1 1,  p.  180,  5*  édit.,  Paris,  1887.  Cetle 

question  de  la  pathogénie  de  l’apoplexie  est  longuement  discutée  par 
M.  Jaccoud.  1 
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d emblée,  sans  apoplexie,  sans  la  moindre  perte  de  connais- 
sance. Tel  malade  se  réveille  hémiplégie,  ayant  été  frappé 
d hémorrhagie  cérébrale  pendant  son  sommeil;  lel  autre  as- 
siste à son  hémiplégie:  il  éprouve  quelques  fourmillements 
dans  la  main,  il  traîne  la  jambe,  sa  bouche  se  dévie,  il  bre- 
douille, et  l’hémiplégie  met  un  quart  d’heure,  une  demi- 
heure,  quelques  heures  même,  à se  compléter,  sans  aucune 
défaillance  intellectuelle. 

A la  face,  la  paralysie  n’atteint  pas  ou  atteint  peu  l’orbi- 
culaire  des  paupières,  contrairement  aux  paralysies  périphé- 
riques du  nerf  facial.  L’hémiplégie  faciale  se  trahit  par  une 
déviation  de  la  bouche,  les  muscles  sains  attirent  les 
muscles  paralysés,  et  la  commissure  des  lèvres  est  portée 
en  haut  et  en  dehors  du  côté  sain.  Quand  la  langue  est  dé- 
viée, sa  pointe  est  dirigée  vers  le  côté  de  la  face  paralysé 
(action  du  muscle  génio-glosse). 

Aux  membres,  l’hémiplégie  est  plus  accentuée  au  bras 
qu’à  la  jambe.  On  observe  toutes  les  nuances,  depuis  la 
perte  absolue  du  mouvement  jusqu’à  la  simple  parésie.  La 
température  est  généralement  plus  élevée  du  côté  paralysé, 
la  contractilité  musculaire  est  conservée. 

Certains  muscles  échappent  à la  paralysie,  ce  sont  les 
muscles  symétriques,  dont  les  mouvements  sont  associés 
aux  muscles  du  côté  opposé;  ceux  du  thorax,  de  l’abdomen, 
les  muscles  moteurs  des  yeux. 

Dans  quelques  cas,  la  paralysie  est  croisée,  l’hémiplégie 
est  alterne  (Gubler),  les  membres  étant,  je  suppose,  para- 
lysés à gauche,  et  la  face  à droite.  Ces  paralysies  résultant 
d’une  lésion  de  la  protubérance  ou  du  bulbe  ont  été  étu- 
diées à l’un  des  chapitres  précédents. 

La  durée  de  l’hémiplégie  est  variable;  après  quelques 
jours  ou  quelques  semaines,  le  mouvement  reparaît  dans  la 
jambe,  puis  dans  le  bras.  On  voit  des  gens  qui  ont  deux  et 
trois  attaques,  et  qui  guérissent;  certains  restent  hémiplé- 
giques et  leurs  membres  paralysés  sont  flasques;  cette  hé- 
miplégie flasque  est  extrêmement  rare;  d’autres  enfin,  et  ils 
sont  nombreux,  ont  une  contracture  progressive,  perma- 
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nente,  localisée  aux  membres  paralysés,  contracture  que 
j étudierai  plus  loin  avec  les  symptômes  secondaires. 

De  l hémianesthésie.  — L’hémianesthésie  est  la  perte  de  la 
sensibilité  dans  une  moitié  du  corps:  quand  elle  est  géné- 
i<de,  elle  intéresse  la  peau,  les  muqueuses  et  les  organes 
des  sens  (sensitivo-sensorielle).  Elle  est  rare  dans  l’hémor- 
îliagie  et  plus  fréquente  dans  le  ramollissement  ; elle  appa- 
rait  lorsque  la  capsule  interne  est  altérée  dans  le  tiers 
postérieur  de  son  segment  postérieur,  c’est-à-dire  dans  la 
région  que  traverse  le  faisceau  sensitif. 

Ce  faisceau  serait  le  conducteur  général  sensitif,  et  sa 
lésion  dans  son  trajet  cérébral  provoquerait  l’hémianesthésie 
complété,  l’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle1,  tandis  que 
sa  lésion  au  niveau  du  mésocéphale  provoquerait  une  hémi- 
anesthésie incomplète  (la  vue  et  l’odorat  restant  indemnes). 

I y a des  cas  cependant  où  une  lésion  du  noyau  lenlicu- 
aire  peut  n’atteindre  qu’une  partie  des  fibres  sensitives  du 
laisceau,  au  niveau  de  la  capsule  interne;  dans  ce  cas  la 
sensibilité  générale  est  seule  abolie,  et  la  sensibilité  senso- 
rie  le  est  respectée,  parce  que  les  fibres  des  sensibilités  spé- 
ciales occupent  la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  sensitif 
(liallet 2) . Le  territoire  qui  forme  le  carrefour  sensitif  g st  des- 
servi  par  l’artère  lenticulo  optique,  de  sorte  qu’une  hémor- 
ihagie,  une  embolie,  un  ramollissement  de  ce  territoire  et 
meme  une  tumeur5  provoquent  Y hémianesthésie.  Toutefois 
pareille  localisation  ne  paraît  pas  absolue4. 

Troubles  vasculaires  et  trophiques.  — Des  troubles  vascu- 
laires et  trophiques  appartiennent  à la  période  initiale  de 


à Ô - ’ uélnjaneslhésle  de  cause  Cérébrale  est  identique 

Vn  /v  i • 1 é?ie  qu  on  observe  dans  l’hystérie,  dans  l’hémiplégie  satin 
nino  (Vulpian),  dans  la  lièvre  typhoïde  (Calmettes),  elc. 

Th  deapaerLs,18C82erC/leS  anatotfues  et  cliniliues  sur  le  f™ceau  sensitif. 

3.  Lannois.  Tubercule  occupant  la  partie  supérieure  de  H 

néSi^Sen.SitiVO"SenSOriclle-  Revue  (le  ”'éd.,  décembre 
187?  yssière.  De  t hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  Th.  de  Paris, 

*’■  5Iar‘e  et  Guillain.  Scm.  méd.,  juin  1902. 
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l'hémorrhagie  cérébrale.  L’individu  frappé  d’apoplexie  est 
sous  le  coup  de  graves  complications,  telles  que  pneumonie 
bâtarde,  congestion  pulmonaire  avec  emphysème  et  hémor- 
rhagie, lésions  rappelant  les  altérations  broncho-pulmo- 
naires qui  suivent  la  section  expérimentale  des  nerfs 
pneumogatriques  (Charcot).  Signalons  encore  la  polyurie, 
l’albuminurie  (Ollivier),  les  ecchymoses  de  la  plèvre,  de 
l’endocarde,  du  péricràne,  de  l’estomac,  des  reins.  Les 
arlhropathies  appartiennent  en  général  à la  période  secon- 
daire, mais  l’eschare  fessière  apparaît  à la  période  initiale.. 
Cette  eschare  se  développe  au  centre  de  la  région  fessière 
du  côté  paralysé,  tandis  que  l’eschare  de  la  myélite  aiguë 
se  développe  au  milieu  de  la  région  sacréee.  L’eschare  s’an- 
nonce par  une  rougeur  diffuse  qui  apparaît  dès  le  lende- 
main ou  le  surlendemain  de  l’attaque,  puis  une  phlyctène 
se  forme,  se  rompt,  et  l’ulcération  est  constituée.  Cette 
eschare  fessière  est  du  plus  mauvais  pronostic  (Charcot1). 

b.  Symptômes  secondaires.  — J’ai  étudié  jusqu'ici  les 
symptômes  primitifs  de  l'hémorrhagie  cérébrale  : l'apoplexie, 
accompagnée  ou  non  de  convulsions  et  de  contractures  ; 
l’ hémiplégie  et  ses  variétés  ; Y hémianesthésie,  fort  rare  ; les 
congestions  viscérales  et  les  troubles  trophiques  : étudions 
actuellement  les  symptômes  secondaires,  ceux  qui  survien- 
nent à une  époque  éloignée,  quelques  semaines  ou  quel- 
ques mois  après  l’hémorrhagie. 

Contracture  secondaire.  — Chez  quelques  hémiplégiques, 
un  à trois  mois  après  l’hémorrhagie  cérébrale,  on  voit  sur- 
venir dans  les  membres  paralysés,  une  contracture  plus  ou 
moins  accusée,  parfois  permanente  et  incurable*.  Cette  con- 
tracture des  hémiplégiques  est  due  à la  sclérose  descendante 
du  faisceau  pyramidal  contenu  dans  le  cordon  latéral  de  la 
moelle  épinière,  sclérose  consécutive  elle-même  à une  lésion 
destructive  de  l’expansion  cérébrale  du  faisceau  pyramidal. 

En  effet,  l'anatomie  pathologique  a démontré  que  lors- 

1.  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  si/st.  nerv.,  1872,  p.  Si. 

2.  Bouchard.  Des  dégénérations  secondaires  de  la  moelle  épinière.  A relu 
de  méd.,  Paris,  ISOü. 
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qu’une  lésion  cérébrale,  hémorrhagie  ou  ramollissement, 
reste  confinée  à 1 un  des  noyaux  gris  du  corps  strié,  dans  la 
couche  optique  ou  dans  1 avant-mur,  il  ne  survient  pas  de 
sclérose  descendante  et  le  malade  peut  guérir  de  son  hémi- 
plégie ; mais,  lorsque  la  lésion,  qu’elle  qu’en  soit  du  reste  la 
nature,  tumeur,  hémorrhagie  ou  ramollissement,  a com- 
promis le  faisceau  pyramidal  en  un  de  ses  points,  que  ce  soit 
au  niveau  de  la  couronne  rayonnante,  au  niveau  de  la  cap- 
sule interne,  peu  importe,  il  survient  une  sclérose  secondaire 
que  l’on  peut  suivre  à l’œil  nu  et  au  microscope  sur 
Jetage  inférieur  du  pédoncule  cérébral,  sur  la  protubérance 
sur  le  bulbe  et  sur  le  cordon  latéral  opposé  de  la  moelle  et 
cette  sclérose  est  accompagnée  de  contracture. 

La  sclérose  descendante  et  la  contracture  ne  sont  pas  pro- 
voquées par  les  lésions  corticales  quand  la  lésion  n’intéresse 
que  la  substance  grise  des  circonvolutions  ; mais,  lorsque  la 
substance  blanche  sous-jacente  est  atteinte,  et  elle  est  tou- 
jours atteinte  dans  les  embolies  des  différentes  branches  de 
1 artere  sylvienne  qui  se  rendent  aux  territoires  moteurs  de 
1 écorce,  on  observe  la  Rrlérnsp  HocnDnri^r.u  i_  , 


V-C  procédé  permet  dans  certains 


in  qu'une  adduction  légère  ou  nulle" 
cas  de  mettre  en  évidence  une  contrac- 


ture naissante. 


1H  ElU.  A FO  V,  PATHOL.  T.  III. 
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La  contracture  secondaire  des  hémiplégiques  s’annonce  par 
une  sensation  de  raideur  et  par  une  exagération  des  reflexes 
tendineux-.  Quand  un  hémiplégique,  deux  ou  trois  semaines 
après  son  attaque,  présente  lesréllexes  tendineux  exagérés, 
du  côté  paralysé,  on  peut  prédire  la  contracture.  La  contrac- 
ture est  généralement  douloureuse  et  se  localise  d’abord  au 
membre  supérieur,  aux  muscles  fléchisseurs  plus  souvent 
qu’aux  extenseurs;  les  doigts,  le  poignet  et  l’avant-bras  sont 
dans  la  flexion  forcée,  et  le  bras  est  fortement  appliqué 
contre  le  tronc.  La  contracture  n’atteint  que  le  membre  supé- 
rieur si  la  sclérose  des  cordons  latéraux  ne  dépasse  pas  les 
régions  supérieures  de  la  moelle,  mais  elle  gagne  le  membre 
inférieur  si  la  sclérose  atteint  la  région  lombaire.  Elle  est 
moins  accusée  au  membre  inférieur,  et  c’est  le  type  d’exten- 
sion qui  y domine,  la  jambe  est  dans  l’extension  forcée,  mais 
les  orteils  sont  lléchis,  et  le  chloroforme  ne  peut  vaincre  la 
contracture  des  hémiplégiques  comme  la  contracture  des 
hystériques.  Un  constate  à cette  période  le  signe  de  Babinski 
et  le  phénomène  de  Strumpell  *.  Les  muscles  hémiplégiés  de 
la  face  s#nt  quelquefois  contracturés;  la  déviation  des  traits 
change  alors  de  côté,  et  simule  une  paralysie  alterne. 

La  contracture  des  hémiplégiques  est  variable;  parfois 
elle  est  si  peu  accusée  qu’on  dirait  au  premier  abord  une 
hémiplégie  Basque;  dans  d’autres  cas  elle  prend  de  telles 
proportions  qu’elle  constitue  une  difformité  incurable.  Chez 
certains  hémiplégiques  la  contracture  finit  à la  longue  par 
disparaître,  mais  habituellement  ce  n’est  là  qu’une  guérison 
incomplète 2;  le  malade  peut,  il  est  vrai,  remuer  les  mem- 
bres qui  avaient  été  paralysés  et  contracturés,  mais  veut-il 
appliquer  son  attention  et  faire  usage  de  sa  main  pour 
un  but  déterminé,  la  raideur  musculaire  réparait  aus- 
sitôt. Chez  d’autres  hémiplégiques,  une  contracture  de 
vieille  date  disparaît  d’une  manière  assez  rapide,  mais  cette 
disparition  coïncide  avec  l 'atrophie  musculaire  des  muscles 
primitivement  contracturés.  L’atrophie  débute  par  l’émi- 

1.  Marie  et  Crouzon.  Soc.  de  neurologie,  juillet  1903. 

2.  Brissaud.  Contracture  permanente  des  hémiplégies.  Th.  de  Paris,  1SS0. 
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ncnce  thénar  ou  par  l’épaule  et.  se  généralise;  en  même 
temps  les  réflexes  tendineux  diminuent  ou  disparaissent. 
Cette  atrophie  musculaire  est  due  à l’altération  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  altération  qui  leur  est  pour  ainsi 
dire  transportée  par  les  fibres  nerveuses  dégénérées  du  fais- 
ceau pyramidal  avec  lesquelles  elles  sont  en  connexion.  Le 
membre  atteint  d’atrophie  est  un  membre  perdu;  l’infirmité 
est  incurable.  Les  gens  atteints  d’hémiplégie  avec  contracture 
présentent  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  syncinésie 
(Vulpian),  ou  mouvements  associés  : ainsi,  quand  on  dit  au 
sujet  de  fermer  la  main  du  côté  sain,  il  arrive  que  le  même 
mouvement  s’ébauche  du  côté  malade. 

Tremblement.  Hémichorée.  Athétose.  — Les  anciens  hémi- 
plégiques Irappés  de  contracture  secondaire  sont  souvent 
atteints  d’un  tremblement  qui  ne  survient  qu’à  l’occasion 
d’un  mouvement  voulu.  Dès  que  le  malade  essaye  de  sou- 
lever la  main  contracturée  à la  hauteur  de  sa  tête,  le  bras 
tout  entier,  et  la  main  principalement,  sont  pris  d’un  trem- 
blement à oscillations  rapides,  verticales  et  bien  cadencées; 
ce  tremblement  disparaît  complètement  quand  le  bras  est 
au  repos,  et  il  recommence  aussitôt  que  les  muscles  entrent 
en  contraction.  Quand  on  redresse  brusquement  le  pied 
dans  le  cas  de  paralysie  avec  contracture  du  membre  infé- 
rieur, le  même  phénomène  se  produit.  Cette  trémulation  ne 
doit  pas  être  confondue  avec  les  autres  troubles  moteurs 
tels  que  les  convulsions  épileptiformes *,  qu’on  observe  par- 
lois  chez  les  hémiplégiques  et  qui  sont  sans  doute  consécu- 
tives a la  sclérose  descendante  et  à l’irritation  secondaire 
du  bulbe. 

D autres  hémiplégiques  ont  des  mouvements  choréiformes 
dans  les  membres  qui  ont  été  paralysés;  cette  hémichorée 
symptomatique  a tous  les  caractères  de  la  véritable  chorée, 


1.  Les  attaques  épileptiformes  précèdent  souvent  des  attaques  aDonler 
.formes  ou  aUernent  avec  elles.  On  les  observe  chez  les malades  dont ts 
lésions  cérébrales,  hémorrhagie,  tumeur,  ramollissement  sclérose  e 

^rr°nm.^enCéphalite  di,ruse’  ont  ^terminé  les  scléroses  descen 
dantes  (Charcot.  Maladies  du  syst.  nerv.,  p.  222).  Cen" 
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elle  présente  la  même  incohérence,  le  même  désordre  dans 
les  mouvements  volontaires  et  involontaires,  que  les  mem- 
bres soient  au  repos  ou  qu’il  y ait  mouvement  voulu*. 

Généralement  Y hémichorée  se  déclare  chez  les  malades 
dont  l’hémiplégie  est  accompagnée  d’hémianesthésie;  elle 
apparaît  progressivement,  après  plusieurs  semaines  ou  plu- 
sieurs mois,  au  moment  où  l’hémiplégie  tend  à s’amender, 
et.  bien  qu’il  y ait  un  certain  degré  de  contracture  dans  les 
membres  hémiplégiés.  Cette  hémichorée,  qu’on  nomme 
post-paralytique  parce  qu’elle  ne  survient  qu’après  l’hémi- 
plégie, peut  persister  indéfiniment.  Il  y a des  cas  où  l’hémi- 
chorée  se  déclare  non  plus  après,  mais  avant  l’hémiplégie; 
elle  est  dite  pré-paralytique  (Grasset4),  désignation  préa- 
lable à celle  de  pré-hémorrhagique.  Cette  hémichorée  pré- 
paralytique peut  se  développer  au  moment  d’une  attaque 
d’apoplexie,  avant  même  la  phase  d’hémiplégie  confirmée, 
et  en  dehors  de  tout  autre  symptôme  d’hémianesthésie  et 
de  contracture.  Elle  est  passagère  et  ne  dure  que  quelques 
jours,  même  quand  le  malade  survit  à l’apoplexie;  les  mou- 
vements choréiformes  sont  alors  remplacés  par  l’hémi- 
plégie. 

L’hémichorée,  comme  les  autres  troubles  moteurs,  con- 
tracture et  tremblement,  peut  être  provoquée  par  les  lésions 
cérébrales  les  plus  diverses,  hémorrhagie,  ramollissement, 
tumeur,  atrophie  cérébrale  congénitale.  Ce  n’est  donc  pas 
la  nature,  c’est  le  siège  de  la  lésion  qu’il  faut  interroger, 
pour  remonter  à la  cause  du  symptôme.  L’hémichorée  est 
le  plus  souvent  associée  à l’hémianesthésie;  le  siège  de  leurs 
lésions  doit  être  bien  voisin,  mais  il  n’est  pas  unique,  car 
les  deux  symptômes  peuvent  se  montrer  isolés.  Raymond 
localise  ce  siège  à la  partie  postérieure  de  la  capsule  in- 

1.  Raymond.  De  l’hémichorée,  de  l'hémianesthésie,  etc.  Th.  de  Paris, 
1870. 

2.  Grasset.  Mal.  du  syst.  nerv.  Montpellier,  1880. 

Quand  l’hémichorée  survient  comme  symptôme  initial  chez  un  malade 
frappé  d’apoplexie,  on  ne  peut  pas  dire  que  l'hémichorée  ait  devancé 
l’hémorrhagie,  elle  n’a  tout  au  moins  devancé  que  les  symptômes  para- 
lytiques : elle  n’est  donc  pas  pré-hémorrhagique,  elle  est  pré  paralytique. 
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terne;  les  faisceaux  qui  seraient  plus  spécialement  en  rap- 
port avec  l’hémichorée  sont  ceux  qui  recouvrent  l’extrémité 
postérieure  de  la  couche  optique;  ils  sont  situés  en  dehors 
et  en  avant  des  faisceaux  dont  la  lésion  produit  l’hémianes- 
thésie. Suivant  la  juste  remarque  de  Grasset,  ces  deux  ré- 
gions ont  une  circulation  à peu  près  indépendante  ; l’artère 
lenticulo-optique,  née  de  la  sylvienne,  vascularisé  la  région 
dont  la  lésion  produit  l’hémianesthésie,  et  l’artère  optique 
postérieure,  née  de  la  cérébrale  postérieure,  vascularisé  le 
territoire  dont  la  lésion  produit  l’hémichorée. 

Suivant  quelques  auteurs,  l’hémichorée  pourrait  survenir, 
la  lésion  provocatrice  siégeant  sur  un  point  quelconque  du 
faisceau  pyramidal,  et  la  déséquilibration  du  système  muscu- 
laire tiendrait  soit  à la  contracture  (Brissaud),  soit  à la  para- 
lysie1. Suivant  d’autres  auteurs,  la  lésion  provocatrice  de- 
vrait siéger  dans  le  faisceau  pyramidal,  mais  au  voisinage 
de  la  couche  optique,  « les  couches  optiques  renfermant 
des  centres  réllexes  importants  pour  l’innervation  des  mou- 
vements coordonnés  du  corps*  ». 

L athetose  (Hammond)  est  un  trouble  moteur  caractérisé 
par  les  mouvements  incessants  des  doigts  et  des  orteils.  Ces 
mouvements  se  font  lentement,  ils  ne  sont  pas  toujours 
limités  aux  doigts  et  aux  orteils,  et  envahissent  parfois  la 
main  et  le  pied.  On  avait  voulu  faire  de  l’athétose  une  afl'ec- 
tion  spéciale  du  système  nerveux,  mais,  certains  malades 
ayant  présenté  en  même  temps  quelques  mouvements  cho- 
réilormes,  il  est  probable  que  l’alhétose  qui  survient  chez 
les  anciens  hémiplégiques  n’est  qu’une  variété  de  la  chorée 
post-hémiplégique s. 

Troubles  trophiques  secondaires.  — Les  arthropalhies  des 
hémiplégiques  peuvent  survenir  quinze  jours,  un  mois  ou 
beaucoup  plus  longtemps  après  l’attaque;  elles  siègent  sur- 


l «l-T  llli;!T,icllorée  symptomat.  Rev.  de  méd.,  août  et  octobre  18SG. 
' Tremblements  præ  et  post-hémiplégiques.  Rev.  de  méd. 

mois  loo/. 

T 1Ii?m.m°n^:  Dre  l'athéthose.  Arch.  gén.  de  méd.,  1871,  t.  II,  p.  599 
Paris,  S graVe  -°ulmont'  Ètude  cUn'  sur  Vathétou.  Th.  de 
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tout  au  membre  supérieur;  elles  sont  accompagnées  de 
phénomènes  inflammatoires  (synovite  végétante  et  exsuda- 
tive), de  tuméfaction  et  de  douleur.  Les  atrophies  musculaires 
ne  sont  pas  rares,  mais  elles  n’ont  ni  la  régularité  ni  la 
marche  de  l’atrophie  musculaire  progressive;  elles  sont  au 
contraire  disséminées  sans  ordre  et  localisées  à un  muscle 
ou  à un  groupe  musculaire;  elles  finissent  par  créer  une 
infkmité  incurable.  Ces  atrophies  sont  quelquefois  masquées 
par  Y adipose  du  tissu  conjonctif  sous-cutané;  cette  adipose, 
rare  dans  l’atrophie  musculaire  primitive,  est  fréquente 
dans  les  atrophies  secondaires1. 

Marche.  Durée.  Pronostic.  — En  résumé,  les  symptômes 
de  l'hémorrhagie  cérébrale  débutent  quelquefois  par  l’apo- 
plexie, beaucoup  plus  souvent  par  l’hémiplégie;  Y aphasie, 
assez  fréquente  dans  le  ramollissement,  est  ici  excessivement 
rare,  et  les  différences  dans  le  siège  et  dans  l’extension  du 
foyer  hémorrhagique  entraînent  consécutivement,  dans  le 
tableau  clinique  de  la  maladie,  des  aspects  divers  dont  nous 
allons  esquisser  les  traits  principaux  : 

A.  Si  l’hémorrhagie  a pris  naissance  dans  l’un  des  noyaux 
ou  à sa  surface,  et  si  elle  y reste  limitée  sans  faire  irruption 
dans  les  cavités  ventriculaires,  sans  léser  la  capsule  interne, 
on  observe  une  hémiplégie  le  plus  souvent  curable,  sans 
contracture  consécutive. 

B.  Si  l’hémorrhagie  se  fait  jour  dans  les  ventricules  laté- 
raux ou  à la  surface  du  cerveau,  elle  est  presque  toujours 
mortelle  et,  en  général,  accompagnée  d’apoplexie,  de  con- 
vulsions épileptiformes,  de  contractures  précoces,  de  coma, 
et  d’une  élévation  de  température  qui  se  continue  jusqu’à  la 
mort2. 

C.  Si  l’hémorrhagie  intéresse  le  faisceau  pyramidal  au 

1.  Landouzy.  De  l'adipose,  etc.  Rev.  mens.,  1S78,  p.  11. 

2.  L’élévation,  et  surtout  l’élévation  progressive  de  la  température  ont 
une  signification  pronostique  fatale,  au  cours  de  l’hémorrhagie  cérébrale. 
Si,  dans  les  premières  heures  qui  suivent  l’ictus  apoplectique,  la  tempé- 
rature avoisine  40°,  et  si  elle  s’accroît  encore  dans  l'heure  qui  suit,  la 
mort  arrive  rapidement;  on  peut  observer  les  hautes  températures  de 
41°,  42°,  et  même  45° ,2  (Gilles  de  la  Touretle). 
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niveau  de  la  capsule  interne  ou  si  ce  tractus  est  quelque 
part  lésé,  comprimé  par  un  foyer  voisin,  il  en  résulte  une 
irritation  de  ce  tractus  blanc,  une  sclérose  descendante, 
qu’on  peut  suivre  à travers  le  pédoncule  correspondant,  à 
travers  la  protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle  épinière,  sclé- 
rose secondaire  qui  devient  le  point  de  départ  de  contracture 
tardive,  de  tremblement,  et  même  d’atrophie  musculaire,  si 
le  processus  irritatif  et  destructif  se  propage  aux  cornes 
antérieures  de  la  moelle  épinière.  C’est  l’une  des  formes  de 
l’hémiplégie  incurable. 

D.  Une  autre  forme,  incurable  elle  aussi,  mais  beaucoup 
plus  rare,  c’est  l’hémiplégie  qui  persiste  indéfiniment  à 
l’état  flasque  (Bouchard),  sans  contracture  secondaire  des 
membres  paralysés.  Il  est  probable  que  cette  hémiplégie 
fiasque  est  due  à une  lésion  des  tractus  moteurs  qui  n’a  pas 
été  suivie  de  sclérose  descendante. 

E.  Si  l’hémorrhagie  détruit  directement  ou  anéantit  indi- 
rectement, par  extension  de  son  foyer  initial  ou  par  com- 
pression, le  faisceau  qui  occupe  la  partie  la  plus  reculée  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  celui  qui  sert  à la 
transmission  des  impressions  sensitives,  un  nouveau  sym- 
ptôme, V hémianesthésie,  s’ajoute  à l’hémiplégie.  C’est  en 
pareil  cas  qu’on  peut  encore  voir  survenir  un  autre  symptôme, 
Y hémichorée  et  Yathétose.  Ces  symptômes  d’hémianesthésie  et 
d’hémichorée  sont  exceptionnels,  parce  que  l’hémorrhagie 
atteint  rarement  cette  partie  de  la  capsule. 

F.  Quant  à savoir,  l’hémorrhagie  restant  limitée  à l’un 
des  noyaux  gris  striés  ou  optiques,  quel  est  le  noyau  inté- 
ressé et  quelle  est  la  valeur  de  cette  localisation  au  point 
de  vue  de  la  marche  et  du  pronostic  de  la  maladie,  c’est  là 
une  distinction  que  la  clinique  n’a  pas  encore  faite. 

G.  Les  hémorrhagies  de  la  substance  corticale  du  cerveau 
sont  fort  rares,  et  leurs  symptômes  seront  mieux  placés  aux 
chapitres  suivants  (ramollissement  et  localisation  cérébrales). 

Diagnostic.  — L’hémorrhagie  méningée,  l’hydrocéphalie 
aiguë,  la  congestion  cérébrale,  les  néoplasmes  intra-crà- 
mens  (tumeurs  de  diverses  natures,  gommes  syphiliti- 
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ques,  etc.),  les  traumatismes  du  crâne,  le  mal  épileptique, 
sont  souvent  accompagnés  d’apoplexie;  j’en  dirai  autant 
de  1 urémie  et  du  saturnisme  (encéphalopathie  urémique  et 
saturnine),  du  diabète  (coma  diabétique),  des  intoxications 
(opium,  belladone,  jusquiame).  Outre  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux  qui,  si  elle  existe,  est  un  signe 
diagnostique  de  premier  ordre,  la  recherche  de  1 élévation 
de  la  température  permet  déjà  d’écarter  un  coma  toxique, 
buis,  dans  ces  différents  cas,  les  symptômes  de  résolution  et 
létat  apoplectique  sont  plus  rarement  accompagnés  des 
symptômes  d'hémiplégie  qu’on  retrouve  dans  l’hémorrhagie 
cérébrale.  L apoplexie  due  à une  e?nbolie  cérébrale  est  à peu 
près  identique  à l’apoplexie  due  à l’hémorrhagie. 

Le  chromo-diagnostic  basé  sur  la  coloration  du  liquide 
céphalo-rachidien  permet  de  faire  le  diagnostic  d’hémor- 
rhagie quand  la  teinte  de  ce  liquide  est  sanguinolente  ou 
même  jaunâtre  (Sicard)1 2. 

L hémiplégie  due  à l’hémorrhagie  cérébrale  diffère  de 
l’hémiplégie  des  autres  lésions  du  cerveau  par  la  marche 
des  accidents.  Dans  les  tumeurs  cérébrales,  l’hémiplégie  est 
incomplète  et  plus  lente  que  brusque,  et  presque  toujours 
annoncée  par  des  phénomènes  précurseurs,  tels  que  céphal- 
algie, vomissements,  convulsions  épileptiformes,  troubles 
oculaires,  et  paralysies,  atteignant,  suivant  le  siège  de  la 
tumeur,  tel  nerf  crânien  moteur  ou  sensitif. 

Quand  l’hémiplégie  est  due  à l’athérome,  à la  thrombose 
des  artères  cérébrales,  on  retrouve  chez  le  sujet  les  causes 
habituelles  de  l’artéri te  et  de  l’athérome  (vieillesse,  goutte, 
syphilis,  alcoolisme);  dans  quelques  cas,  les  artères  péri- 
phériques sont  transformées  en  cordons  durs  et  flexueux, 
l’hémiplégie  est  variable1,  lente  et  progressive,  elle  est 
moins  souvent  brusque  et  complète  du  premier  coup. 

L'hystérie  peut  déterminer  une  apoplexie,  une  hémiplé- 


1.  Sicard.  Soc.  de  Biol.,  50  nov.  1901.  — Revue  mé die  , 25  janv.  1902. 

2.  L’iiémiplégie  variable  est  celle  dont  la  marche  alternativement  pro- 
gressive et  rétrograde  est  l’indice  d’une  lésion  qui  n'anéantit  pas  du  pre- 
mier coup  les  fonctions  du  territoire  cérébral  envahi. 
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gie  avec  ou  sans  contracture,  mais  l’hémiplégie  hystérique 
présente  ce  double  caractère  d’atteindre  rarement  la  face 
ou  de  s’accompagner  d’une  contracture  des  muscles  de  la 
lace  du  côté  opposé  à l’hémiplégie,  et  d’être  presque  tou- 
jours accompagnée  d’hémianesthésie  : de  plus,  les  troubles 
moteurs  de  l’hystérie,  paralysies  et  contractures,  sont  en 
général  liés  aux  autres  manifestations  convulsives  ou  non 
convulsives  de  cette  névrose,  hyperesthésie  ovarienne,  houle 
hystérique,  tympanisme  abdominal,  anorexie,  troubles  ocu- 
laires, zones  hystérogènes,  etc. 

Parfois  cependant  le  diagnostic  est  vraiment  difficile,  car 
les  associations  hystéro-organiques  ne  sont  pas  rares  (Ba- 
binski). La  fièvre,  l’incontinence  des  matières  fécales,  les 
eschares  à évolution  rapide  sont  en  faveur  de  l’hémiplégie 
organique.  Le  diagnostic  de  l'hémiplégie  organique  est 
encore  basé  sur  les  signes  suivants  : signe  du  peaucier; 
flexion  exagérée  de  1 avant-bras;  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc  (Babinski1).  Voici  en  quoi  consiste  le 
signe  du  peaucier  : quand  on  fait  bâiller,  souffler  ou  siffler  le 
malade  atteint  d’hémiplégie  organique,  le  muscle  peaucier 
se  contracte  mieux  du  côté  sain  que  du  côté  malade. 
L avant-bras  étant  placé  en  supination,  si  on  le  fléchit  sur 
le  bras,  on  constate  que  la  flexion  du  côté  paralysé  va  plus 
loin  que  du  côté  sain.  Enfin  le  malade  étant  étendu  sur 
un  plan  horizontal  résistant,  si  on  lui  demande  de  se 
redresser  en  position  assise,  on  voit  que  la  cuisse  du  côté 
paralyse  se  fléchit  sur  le  bassin;  ce  mouvement  de  flexion 
est  beaucoup  moindre  du  côté  sain.  Tout  ceci  témoigne  du 
ic  achement  des  muscles  dans  l’hémiplégie  de  cause  orga- 
nique. Un  doit  encore  s’enquérir  du  réflexe  cutané  plantaire 
ou  phénomène  des  orteils  (Babinski*);  si  l’on  excite  la  plante 
u pied  en  la  piquant,  on  observe  du  côté  sain  une  flexion 
es  orteils,  et  du  côté  hémiplégié  une  extension  des  orteils, 


W /Achement  des  muscles  dans  l’hémiplégie  organique 

niquetl^rH9  ma‘,187BT  D,aSnostic  différentiel  de  l'hémiplégie  orga- 
m que  et  de  1 hem'plcgm  hystérique.  Gaz.  des  Mpit.,  5 et  8 mai  1900  & 

2.  Babinski.  Soc.  de  Liai.,  22  février  1896,  et  Sem.  méd.,  1898?  p 321. 
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surtout  du  gros  orteil;  cette  extension  n’existe  jamais  dans 
l’hémiplégie  hystérique,  où  la  flexion  est  la  règle.  Le  phéno- 
mène des  orteils  a donc  une  valeur  diagnostique  réelle  con- 
firmée par  plusieurs  observateurs  (Létienne,  Cestan  et  Le 
Sourd).  Tels  sont  les  principaux  éléments  de  diagnostic 
entre  l’hémiplégie  hystérique  et  l’hémiplégie  organique. 

L’hémiplégie  d’origine  syphilitique  (gommes,  méningite 
scléro-gommeuse,  artérite  oblitérante,  rupture  d’anévrysme) 
est  souvent  précédée  de  signes  précurseurs  (céphalée,  pa- 
résie des  nerfs  de  la  5°  et  de  la  7e  paire,  etc.)  ; néanmoins  elle 
peut  ressembler  de  tous  points  à l’hémiplégie  de  l’hémorrha- 
gie cérébrale.  Bien  qu’elle  soit  plus  fréquente  à la  période 
tertiaire  de  la  syphilis,  l’hémiplégie  syphilitique,  avec  ou 
sans  apoplexie,  apparaît  quelquefois  prématurément,  au 
cours  de  la  période  secondaire.  11  faut  s’enquérir  avec  soin 
des  antécédents  du  malade  et  rechercher  s’il  existe  sur  la 
peau  ou  ailleurs,  des  traces  ou  des  vestiges  de  syphilis,  afin 
d’instituer  sans  retard  un  traitement  s’il  y a lieu.  (Voir  plus 
loin  le  chapitre  consacré  à la  syphilis  cérébrale.) 

Traitement.  — Contre  l’apoplexie  on  fera  usage  des  émis- 
sions sanguines,  sangsues  derrière  les  oreilles,  saignée  gé- 
nérale, lavements,  purgatifs,  révulsifs  aux  extrémités  infé- 
rieures. On  améliorera  l’hémiplégie  au  moyen  des  courants 
continus.  La  mobilisation  précoce  des  articulations  rend  de 
grands  services  ; en  mobilisant  l’articulation  de  l’épaule, 
puis  les  doigts,  le  poignet,  le  coude,  etc.,  en  massant 
légèrement  les  muscles,  on  obtient  des  résultats  vraiment 
remarquables  (Gilles  de  la  Tourette1).  On  enverra  le  malade 
aux  bains  de  mer,  aux  eaux  chlorurées  sodiques,  et  la 
station  de  Balaruc  paraît  jouir  d’une  réputation  bien  mé- 
ritée (Grasset).  La  cure  de  la  Malourend  également  de  réels 
services.  On  aura  toujours  l’attention  éveillée  sur  la  possibilité 
d’une  erreur  de  diagnostic  pathogénique  et  sur  l’existence 
d 'accidents  syphilitiques,  afin  de  recourir  aux  prépara- 
tions mercurielles  et  à l’iodure  de  potassium  à haute  dose. 

1.  Gilles  de  la  Tourette.  Sein,  méd.,  1898,  p.  372. 
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§ 1.  RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL  — EMBOLIE  — ATHÉROME 


Ce  mot  de  ramollissement  cérébral  ne  répond  pas  à une 
entité  morbide;  le  ramollissement  du  cerveau  ne  constitue 
pas  une  maladie,  il  est  le  résultat  de  divers  états  patholo- 
giques, tels  que  l’encéphalite,  l’athérome,  l’artérite,  la 
thrombose  et  l’embolie  des  vaisseaux  cérébraux.  L’encépha- 
lite sera  décrite  à part,  et  je  réunis  ici,  dans  une  même 
étude,  le  ramollissement  cérébral  par  lésions  vasculaires 
(athérome,  artérite  et  embolie),  sources  les  plus  habituelles 
du  ramollissement. 

Rostan,  le  premier  (1820),  fixa  l’histoire  clinique  du  ra- 
mollissement1, et,  en  observateur  sagace,  il  eut  bien  soin 
de  lui  assigner  des  causes  diverses,  ayant  remarqué  que 
dans  quelques  cas  le  ramollissement  cérébral  est  le  produit 
dune  inflammation,  et  que  dans  d’autres  circonstances  il 
est  tributaire  d’altérations  vasculaires  dues  à la  sénilité  ou  à 
d autres  causes.  Mais  les  auteurs  qui,  après  Rostan,  conti- 
nuèrent l’étude  du  ramollissement  (Lallemand,  Bouillaud, 
Durand-Fardel),  étaient  si  pénétrés  des  doctrines  de  Brous- 
sais, et  l’idée  de  l’inflammation  était  alors  si  dominante, 
qu  on  fit  du  ramollissement  cérébral  le  synonyme  d’encé- 
phalite, et  on  considéra  le  ramollissement  aigu  comme  une 
encéphalite  aiguë,  et  le  ramollissement  chronique  comme 
une  encéphalite  chronique.  En  1847  "Virchow  fit  paraître 
son  premier  mémoire  sur  l’embolie  et  la  thrombose,  et,  bien 
que  d autres  avant  lui2  aient  indiqué  ou  entrevu  les  troubles 
consécutifs  aux  lésions  vasculaires  du  cerveau,  il  est  juste 
de  reconnaître  que  c’est  de  Virchow  que  datent  les  éludes 
anatomique  et  expérimentale  (Prévost  et  Costard3)  qui  ont 


1.  Rostan.  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1820. 
— I.ancereaux.  De  la  thrombose  et  de  V embolie  cérébrales.  Th.  de  Paris 

~ Proust.  Des  différentes  formes  de  ramollissement  du  cerveau. 
Pans.  Th.  d’agrégat.,  1866. 

2.  Voyez  Vergely.  Étude  critique  sur  l’embolie.  Bordeaux,  1869. 

3.  Prévost  et  Cotard.  Recherches  physiol.  et  pathol.  sur  le  ramollisse- 
ment cérébral.  Gaz.  méd.  de  l’aris,  1866. 
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niis  en  lumière  l’histoire  pathogénique  du  ramollissement  cé- 
rébral. 

Anatomie  pathologique.  — Quand  la  circulation  est  sup- 
primée dans  un  territoire  du  cerveau,  que  cette  suppression 
se  fasse  par  oblitération  des  artères,  des  veines  ou  des  ca- 
pillaires, qu’elle  reconnaisse  pour  cause  un  corps  oblitérant 
né  sur  place  ( thrombus  et  thrombose,  0pop.6oç,  grumeaux),  ou 
un  corps  oblitérant  migrateur  (embolus  et  embolie,  êiJ.6âX>.eiv, 
pousser  dans),  peu  importe,  si  la  circulation  collatérale  ne 
vient  pas  au  secours  du  territoire  privé  de  sang,  ce  terri- 
toire dépérit,  il  tombe  en  dégénérescence  ( nécrobiose ) et  il 
se  ramollit.  Tel  est,  en  quelques  mots,  le  principe  du  ra- 
mollissement par  lésions  vasculaires,  mais  ces  lésions  ne 
produisent  pas  toutes  au  même  titre  le  ramollissement  cé- 
rébral. 

Ainsi,  l’oblitération  des  vaisseaux  capillaires,  les  embolies 
capillaires  simples  ou  spécifiques,  l’embolie  pigmentaire, 
qui  serait  un  des  résultats  de  la  mélanémie  (Frerichs), 
l’embolie  calcaire  (Virchow),  les  embolies  putrides  (Panum), 
peuvent  engendrer  de  petits  foyers  de  ramollissement,  mais 
leur  histoire  n’est  pas  suffisamment  connue  pour  que  j’y 
insiste  plus  longuement. 

La  thrombose  des  sinus  veineux  est  une  cause  rare  de  ra- 
mollissement, et  dans  ce  cas  le  ramollissement  est  superfi- 
ciel et  généralement  lié  à d’autres  lésions  encéphaliques  : 
œdème,  hydrocéphalie,  altération  des  méninges. 

La  thrombose  et  l'embolie  des  vaisseaux  artériels,  telles 
sont  les  sources  les  plus  fréquentes  et  les  mieux  connues 
du  ramollissement  cérébral,  et  si  la  circulation  collatérale 
est  souvent  impuissante  à rétablir  le  cours  du  sang  inter- 
rompu dans  un  vaisseau,  c’est  que  cette  circulation  collaté- 
rale est  peu  développée  dans  le  cerveau.  Les  artères  cen- 
trales et  corticales  du  cerveau  sont  des  artères  terminales 

1.  Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  au  chapitre  des  localisations  céré- 
brales, l’autonomie  vasculaire  des  territoires  du  cerveau  a été  trop  exa- 
gérée, et  les  circulations  collatérales  sont  plus  développées  que  ne  le  fai- 
saient supposer  les  premiers  travaux. 
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(Cohnheim),  c’est-à-dire  des  artères  qui  de  leur  origine  à 
leur  terminaison  ne  fournissent  ou  ne  reçoivent  presque 
aucun  vaisseau  anastomotique1  : aussi  l’oblitération  de  ces 
vaisseaux  est-elle  facilement  suivie  de  la  nécrobiose  du 
territoire  desservi  par  eux,  et  il  en  résulte  un  foyer  de 
ramollissement  qui  passe  par  les  phases  que  je  vais  décrire. 

Quand  on  fait  l'autopsie  d’un  individu  mort  à la  première 
période  d’un  ramollissement  aigu  du  cerveau  ou  quand  on 
provoque  cette  altération  chez  les  animaux  au  moyen  d’em- 
bolies artificielles  (Prévost  et  Cotard),  le  territoire  embolisé 
forme  un  foyer  plus  coloré  à la  périphérie  qu’au  centre,  et 
souvent  pointillé  de  rouge  : c’est  le  ramollissement  rouge. 
Les  embolies  des  petits  vaisseaux  provoquent  mieux  que  les 
embolies  volumineuses  l’infarctus  du  territoire  embolisé. 
Ce  mot  infarctus  veut  dire  farcissement  du  parenchyme  par 
le  sang  extravasé  (Ilirtz  et  Straus1).  Voici  comment  se  fait 
l'infarctus  de  la  partie  embolisée  : quand  l’oblitération 
atteint  une  artériole,  le  territoire  embolisé  est  ischémié  au 
centre  et  hyperhémié  à sa  circonférence;  l’ischémie  du  centre 
s’explique  par  l’arrêt  de  la  circulation  dans  le  vaisseau,  et 
i’hyperhémie  périphérique  vient  sans  doute  de  la  fluxion  col- 
latérale des  artérioles  nées  au  voisinage  de  l’obstacle.  Cetle 
lluxion  collatérale  élève  la  tension  dans  les  capillaires,  elle 
provoque  une  congestion  violente,  un  œdème,  une  issue 
des  globules  blancs  et  rouges  par  diapédèse,  et  même  de 
véritables  hémorrhagies  dans  la  gaine  lymphatique  du  vais- 
seau. Dès  ce  moment  le  tissu  nerveux  est  altéré,  ses  élé- 
ments privés  de  nutrition  se  dissocient,  la  myéline  se  frag- 
mente : c’est  le  ramollissement  rouge.  Plus  tard,  la  myéline 
segmentée  subit  la  dégénérescence  granulo-graisseuse,  les 
granulations  graisseuses  se  réunissent  ou  infiltrent  les  leu- 
cocytes et  la  gaine  des  vaisseaux,  la  substance  colorante  du 
sang  se  modifie  et  le  ramollissement  prend  une  teinte  jau- 
nâtre (ramollissement  jaune).  Enfin,  à une  dernière  période, 
la  bouillie  cérébrale  prend  les  caractères  d’un  liquide  lai- 

1.  Dictionn.  de  rnéd.  et  de  chir.,  t.  I,  p.  650. 


542 


MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX. 


leux  : c’est  le  ramollissement  blanc.  Ces  phases  successives 
réalisées  par  l’expérimentation  n’existent  pas  toujours  chez 
le  malade,  et,  dans  certains  loyers  volumineux,  la  période 
initiale  lluxionnaire  fait  défaut,  c’est  d’emblée  le  ramollisse- 
ment blanc. 

Les  foyers  de  ramollissement  ont  toutes  les  dimensions, 
depuis  le  volume  de  la  tête  d’épingle  (Parrot1)  jusqu’à  celui 
d'une  orange;  ils  sont  souvent  irréguliers,  anfractueux,  et 
ils  atteignent  surtout  les  parties  périphériques  du  cerveau, 
les  circonvolutions  cérébrales,  contrairement  aux  hémorrha- 
gies qui  siègent  plutôt  aux  parties  centrales.  Quand  le  ra- 
mollissement est  très  étendu,  les  circonvolutions  cérébrales 
qui  forment  la  coque  du  foyer  sont  affaissées,  et  avant 
même  d’ouvrir  le  cerveau  on  peut  juger  d’après  sa  conforma- 
tion extérieure  du  point  où  siège  le  foyer  de  ramollissement. 
Dans  les  anciens  ramollissements  il  se  fait  un  travail  d’en- 
céphalite chronique,  et  la  névroglie  sclérosée  transforme  les 
parois  du  foyer  : si  ces  parois  ne  s’accolent  pas,  il  en 
résulte  un  kyste;  dans  le  cas  contraire,  il  y a formation  de 
cicatrice.  Ces  cicatrices,  dont  la  teinte  est  moins  ocreuse 
que  celle  des  foyers  hémorrhagiques,  ont  pourtant  une  colo- 
ration jaunâtre  (Durand-Fardel),  elles  sont  indurées  et  for- 
mées de  tissu  conjonctif,  d’éléments  graisseux  et  d’héma- 
toïdine  : à leur  niveau,  les  circonvolutions  sont  déformées 
et  atrophiées. 

Les  dégénérescences  secondaires  se  produisent  ici,  dans  les 
mêmes  conditions  que  pour  les  hémorrhagies,  je  renvoie 
donc  au  chapitre  précédent  pour  tout  ce  qui  concerne 
l’étude  des  scléroses  descendantes. 

Outre  les  lésions  cérébrales  que  je  viens  d’étudier,  on 
trouve  à l’autopsie  des  lésions  vasculaires  qui  sont  la  cause 
du  ramollissement  : l’ embolie  artérielle,  1 ’athérome  artériel, 
Vartérite  oblitérante. 

Pathogénie.  — Ces  caractères  généraux  étant  posés, 


1 . Parrot.  Article  Ramolliss.  Dictionn.  des  sciences  méd.  — Étude  sur 
le  ramolliss.  cérébr.  chez  le  nouveau-né.  Arcli.  de  physiol.,  1875. 
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abordons  la  pathogénie  : A.  du  Ramollissement  par  embolie 
B.  du  Ramollissement  par  thrombose. 

A.  Ramollissement  par  embolie.  — Étanl  donné  un  ramol- 
lissement cérébral  par  embolie,  nous  avons  à étudier  l’origine, 
le  trajet  et  la  terminaison  de  l’embolie. 

Les  maladies  chroniques  du  cœur  gauche,  notamment  le 
rétrécissement  mitral  (Duroziez)1,  l’endocardite  aiguë,  sur- 
tout les  formes  emboligène  et  infectieuse,  les  coagulations 
tibrineuses  de  l’auricule  chez  le  vieillard  (Vulpian),  les  lésions 
de  l’aorte,  sont  les  sources  les  plus  ordinaires  de  l’embolie 
cérébrale.  L’embolie  (fragment  de  valvule,  de  pilier,  végéta- 
tion ou  coagulum  fibrineux)  s’engage  rarement  dans  le  tronc 
brachio-céphalique,  qui  s’ouvre  obliquement  dans  l’aorte; 
elle  suit  presque  toujours  la  carotide  gauche,  qui  prolonge 
plus  directement  la  direction  du  tronc  aortique.  L’embolie 
passe  ensuite  dans  la  carotide  interne,  s’engage  très  rare- 
ment dans  l’artère  cérébrale  antérieure,  et  pénètre,  presque 
toujours,  dans  l’artère  cérébrale  moyenne  (artère  sylvienne). 
Arrivée  là,  elle  oblitère,  suivant  son  volume,  le  tronc  de  la 
sylvienne  avant  ou  après  la  naissance  des  perforantes,  elle 
s'engage  même  dans  une  artériole  secondaire,  et  elle  pro- 
voque des  symptômes  et  des  paralysies  qui  sont  en  rapport 
avec  le  siège  du  territoire  embolisé.  Du  reste,  l’histoire  de 
ces  symptômes  et  de  ces  paralysies  étant  inséparable  de  la 
connaissance  de  la  circulation  cérébrale,  et  notamment  de 
la  distribution  de  l’artère  sylvienne,  je  crois  utile  de  rappeler 
en  quelques  mots  ces  notions  anatomiques. 

L’artère  cérébrale  moyenne,  engagée  dans  la  scissure  de 
Sylvius,  émet  des  branches  qui  divergent  entre  les  circonvo- 
lutions de  l’insula.  Ces  branches  sont  de  deux  ordres,  les 
unes  centrales,  les  autres  corticales.  Les  branches  centrales 
ou  perforantes,  étudiées  en  détail  au  sujet  de  l’hémorrhagie 
cérébrale,  sont  destinées  aux  parties  centrales  du  cerveau, 
au  corps  strié,  à la  couche  optique,  à la  capsule  interne,  à 
la  couronne  rayonnante  de  Reil,  et  l’une  d’elles  acquiert  une 
grande  importance  par  la  branche  lenticulo-optique  qu’elle 

1.  Du  rétrécissement  mitral.  Arch.  génér.  de  inéd.,  1877. 
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fournit  à cette  portion  de  la  capsule  interne  dont  la  lésion 
provoque  l'hémianesthésie. 

Les  branches  corticales  de  l'artère  sylvienne,  qui  naissent 
du  tronc  de  cotte  artère  après  les  branches  centrales,  sont  les 
suivantes  : l’artère  de  la  troisième  circonvolution  frontale, 
qui  est  en  rapport  avec  le  territoire  dont  la  lésion  produit 
l'aphasie;  les  artères  des  centres  moteurs,  c’est-à-dire  l’ar- 
tère de  la  circonvolution  frontale  ascendante,  qui  envoie 
une  branche  à la  deuxième  circonvolution  frontale,  et  l’artère 
de  la  circonvolution  pariétale  ascendante;  puis  viennent 
l’artère  pariéto-sphénoïdale  et  l’artère  sphénoïdale. 

Ainsi,  une  embolie  qui  oblitère  la  sylvienne,  avant  la  nais- 
sance des  artères  perforantes,  détermine  un  ramollissement 
qui  s étend  à la  fois  au  territoire  des  perforantes  (parties 
centrales  du  cerveau)  et  aux  territoires  corticaux  que  je  viens 
d énumérer;  une  pareille  embolie  est  donc  suivie  d'hémiplé- 


I.  Artère  sylvienne.  — 2.  Artère  orbitaire.  — 5.  Artère  frontale  inférieure 
- Artère  frontale  ascendante.  - 5.  Artère  pariétale  ascendante.  - 

(>.  Artere  pariétale  inférieure.  — 7.  Artère  du  pli  courbe. 8 9 10. 

Artères  temporales.  — 11.  Près  de  l'origine  de  la  sylvienne  se  voient  tes 
arteres  perforantes. 


gie,  d’hémianesthésie  et  d’aphasie.  Si  l’embolie  s’arrête  dans 
l’artère  sylvienne,  après  l’origine  des  artères  perforantes,  on 
constate  l’hémiplégie  et  l’aphasie  sans  hémianesthésie, 
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puisque  celle  des  branches  perforantes  qui  se  rend  au  terri- 
toire dont  la  lésion  provoque  1 hémianesthésie  est  respectée. 
Plusieurs  fois,  le  ramollissement  isolé  de  la  troisième  circon- 
volution gauche  a provoqué  l’aphasie  sans  paralysie,  de  sorte 
que  l’aphasie  et  la  paralysie  du  bras,  de  la  jambe  et  de  la 
lace  peuvent  être,  suivant  le  cas,  isolées  ou  réunies.  La  loca- 
lisation du  ramollissement  dépend  donc  du  siège  de  l’embo- 
lie, qui  abolit  la  circulation  dans  un  territoire  délimité,  ainsi 
qu’on  le  verra  à l’article  : Localisations  cérébrales. 

B.  Ramollissement  par  thrombose.  — L ’athérome  des 
artères  du  cerveau  participe  à l’étiologie  et  au  processus 
de  latherome  en  général;  la  vieillesse,  l’alcoolisme,  la 
goutte,  le  diabete,  les  maladies  infectieuses  sont  les  causes 
les  plus  puissantes  des  artérites  oblitérantes  et  de  l’athé- 
rome.  L artérite  chronique  et  l’athérome  diminuent  le 
calibre  du  vaisseau  ; au  contact  des  bourgeons  de  l’endar- 
terite  et  au  contact  des  plaques  athéromateuses,  la  fibrine 
se  déposé,  le  caillot  oblitérant  se  forme,  et,  quand  la  throm- 
bose est  complète,  la  partie  du  territoire  cérébral  qui  est 
desservie  par  le  vaisseau  oblitéré  tombe  en  nécrobiose  h 
moins  que  la  circulation  collatérale  n’intervienne. 

Artérite  syphilitique.  — Parmi  les  lésions  vasculaires 
capables  de  provoquer  le  ramollissement  cérébral  il  en  est 
une  dont  1 importance  est  de  premier  ordre,  c’est  Y artérite 
syphilitique  qui  a une  véritable  prédilection  pour  les  artères 
cérébrales.  Cette  artérite  syphilitique,  avec  toutes  ses  con- 

à run  des  chapitres  « — 

Symptômes.  - Suivant  le  cas,  le  début  du  ramollisse- 
men  cérébral  est  brusque  ou  graduel.  Étudions  successive- 
ment ces  deux  modalités  : ebSIve 


A.  RAMOLLISSEMENT  A DÉBUT  BRUSQUE 

L apparition  brusque  et 
hémiplégie,  aphasie)  est 
que  l’embolie  oblitère  er 

WKDI.AFOY,  PATHOL,  T.  111, 


soudaine  des  symptômes  (apoplexie 
surtout  le  fait  de  l’embolie,  parce 
i un  instant  le  vaisseau  qui  était 
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perméable,  tandis  que  l’apparition  lente  et  graduelle  des 
symptômes  est  plutôt  réservée  à la  thrombose  qui  oblitère 
peu  à peu  le  vaisseau.  Toutefois  il  n'en  est  pas  toujours 
ainsi-,  et  quoique  le  thrombus  ne  détermine  que  lentement 
et  progressivement  l’oblitération  complète  de  l’artère,  il  est 
des  cas,  et  ils  sont  assez  nombreux,  notamment  dans  les 
lésions  syphilitiques  (artérite,  lésions  scléro-gommeuses, 
tumeur),  où  les  accidents  éclatent  presque  aussi  brusque- 
ment que  dans  l’oblitération  vasculaire  par  embolie. 

Le  ramollissement  à début  brusque  et  l'hémorrhagie  céré- 
brale ont  bien  des  symptômes  communs  ; toutefois  le  ramol- 
lissement, plus  souvent  que  l’hémorrhagie,  est  précédé  de 
prodromes  (céphalalgie),  surtout  quand  il  est  sous  la  dépen- 
dance de  lésions  syphilitiques.  Dans  les  deux  cas,  l 'apoplexie 
peut  ouvrir  la  scène,  et  elle  se  présente  ici  avec  tous  ses 
caractères,  avec  ses  congestions  viscérales  (congestion  pul- 
monaire) et  ses  troubles  trophiques  (eschare  fessière). 

L’apoplexie  fait  souvent  défaut,  et  le  ramollissement 
débute  par  l’hémiplégie.  Cette  hémiplégie  a tous  les  carac- 
tères que  je  lui  ai  décrits  au  sujet  de  l’hémorrhagie  céré- 
brale; néanmoins,  elle  présente  cette  particularité  qu’elle 
frappe  souvent  le  côté  droit,  et  que  dans  ce  cas  elle  est  fré- 
quemment associée  à l'aphasie.  Cette  association  de  l’hémi- 
plégie droite  et  de  l’aphasie  est  due  à la  prédilection  des 
lésions  pour  l’artère  sylvienne  gauche : prédilection  marquée 
surtout  par  l’embolie. 

L’apoplexie  et  l’hémiplégie  ayant  été  longuement  décrites 
au  sujet  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  je  n’y  reviens  pas.  Au 
nombre  des  troubles  produits  par  le  ramollissement  céré- 
bral, quelle  que  soit  la  cause  du  ramollissement,  un  des 
plus  importants  est  l 'aphasie  (perte  de  la  parole),  qui  peut 
exister  seule  ou  être  associée  à l’hémiplégie  droite  et  à 
l’hémianesthésie.  Je  renvoie  pour  la  description  de  l’aphasie 
au  chapitre  suivant. 

On  peut  encore  observer  l’hémianopsie  latérale  homonyme 
(perte  de  la  moitié  du  champ  visuel)  dans  les  ramollissements 
du  cuncus  du  lobe  occipital  ou  du  gyrus  supermarginalis. 
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C.  RAMOLLISSEMENT  A DEBUT  LENT  ET  GRADUEL 

Nous  venons  d’étudier  le  début  brusque  du  ramollisse- 
ment cérébral  caractérisé  par  une  hémiplégie,  accompa- 
gnée suivant  le  cas  d apoplexie  ou  d’aphasie;  dans  d’aulres 
circonstances,  et  il  ne  s’agit  pas  alors  d’embolie,  les 
symptômes  du  début  sont  lents  et  progressifs,  le  malade 
se  plaint  d’étourdissements,  de  céphalalgie,  de  vertige, 
de  fourmillements  dans  les  doigts,  d’engourdissement  dans 
le  pied,  la  main  devient  inhabile,  la  parole  s’embar- 
rasse, la  bouche  se  dévie.  C’est  une  des  manières  de  pro- 
céder de  l’artérite  oblitérante  syphilitique.  Parfois,  et 
notamment  dans  le  cas  d athérome,  les  troubles  peuvent 
être  dissociés  et  si  peu  accusés,  que  le  malade,  surtout 
si  c est  un  vieillard,  en  a à peine  conscience  ; ils  augmentent 
ou  s’atténuent  sous  l’influence  de  causes  diverses  (troubles 
digestifs),  et  l’hémiplégie,  rarement  complète,  est  sujette  à 
des  alternatives  qui  la  font  nommer  hémiplégie  variable. 

Dans  quelques  cas,  une  phase  aiguë  fait  suite  à ce  début 
graduel,  et  les  symptômes,  d’abord  peu  accusés,  acquièrent 
rapidement  leur  maximum  d’intensité.  Plus  souvent,  à la 
phase  lente  du  début  succède  une  phase  chronique  : c’est  le 
ramollissement  chronique  par  excellence. 

Quelquefois  les  troubles  intellectuels  précèdent  ou  do- 
minent les  troubles  paralytiques;  le  malade  perd  la  mé- 
moire, surtout  le  souvenir  des  faits  récents;  ses  idées  sont 
incohérentes,  sa  parole  embarrassée;  il  pleure  et  rit  sans 
motif,  et  il  est  sujet  à une  sorte  de  divagation  qui  se  transe 
tonne  tacitement  en  délire.  Ces  accidents,  lents  et  progres- 
sifs, peuvent  durer  des  mois  et  des  années  ; ils  sont  quel- 
quefois interrompus  par  des  attaques  apoplectiformes  ou 
épileptiformes,  par  des  phases  d’excitation  . (agitation,  dé 
lu  e,  colère,  manie)  et  par  des  périodes  de  dépression  (som- 
nolence, état  comateux).  A ces  troubles  moteurs  et  psychi- 
ques, qui  se  succèdent  et  se  combinent,  s'ajoutent  des 
symptômes  plus  rares,  tels  que  vomissements  opiniâtres, 
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contractures  qui  peuvent  prendre  une  importance  domi- 
nante, et  l’on  voit,  d’après  cette  rapide  énumération,  com- 
bien sont  variables  les  aspects  sous  lesquels  se  présente  le 
ramollissement  chronique. 

Stjmptômes  secondaires.  — Le  ramollissement,  comme 
l’hémorrhagie  cérébrale,  peut  être  suivi  de  symptômes 
secondaires,  contracture  progressive  et  permanente,  trem- 
blement, hémichorée  post-hémiplégique,  atrophies  muscu- 
laires, ce  qui  prouve  que  la  sclérose  descendante  du  fais- 
ceau pyramidal  qui  provoque  ces  accidents  secondaires,  et 
qui  a été  étudiée  au  chapitre  précédent,  est  en  rapport  avec 
la  topographie  du  territoire  envahi,  et  nullement  avec  la 
nature  de  la  lésion. 

En  décrivant  le  ramollissement  cérébral,  je  me  suis 
occupé  des  variétés  les  plus  communes,  celles  qui  corres- 
pondent anatomiquement  à une  lésion  assez  étendue; 
mais  il  y a des  cas  où  le  ramollissement  est  limité  à un 
territoire  restreint  du  cerveau,  avec  ou  sans  association 
des  méninges  ; il  n’occupe  qu’une  circonvolution  cérébrale 
ou  une  partie  de  la  circonvolution,  tantôt  la  substance 
grise,  tantôt  la  substance  blanche  sous-jacente  ; on  observe 
alors  des  symptômes  isolés  en  rapport  avec  la  localisation 
de  la  lésion.  Ces  symptômes  sont  : la  paralysie  du  bras, 
la  paralysie  de  la  jambe,  avec  ou  sans  contracture,  avec  ou 
sans  mouvements  épileptiformes;  ces  différents  symptômes 
seront  étudiés  en  détail  au  chapitre  des  localisations  céré- 
brales et  au  chapitre  de  la  syphilis  cérébrale. 

Diagnostic.  — Pronostic.  — Le  ramollissement  céré- 
bral à début  brusque  a bien  des  symptômes  communs 
avec  l’hémorrhagie  cérébrale  (apoplexie,  hémiplégie),  néan- 
moins certains  signes  plaident  en  faveur  du  ramollisse- 
ment. Si  le  malade  est  atteint  d'hémiplégie  droite  et  s’il 
est  en  même  temps  aphasique,  on  peut  diagnostiquer  un 
ramollissement,  car  il  existe  bien  pen  de  cas  d’aphasie  par 
hémorrhagie1.  Si  le  malade  a une  affection  cardiaque, 

1.  Legroux,  Ve  l’aphasie.  Thèse  d’agrég.,  Paris,  p.  32. 
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mitrale  ou  aortique,  on  peut  supposer  que  le  ramollisse- 
ment a pour  origine  une  embolie;  s’il  a des  artères  athéro- 
mateuses, le  ramollissement  par  thrombose  se  présente 
naturellement  à l’esprit,  et  si  le  malade  est  syphilitique , 
il  est  probable  que  le  ramollissement  a pour  origine  la 
compression  d’une  artère  par  un  syphilome,  ou  mieux 
encore,  une  artérite  oblitérante. 


Le  ramollissement  est  quelquefois  difficile  à distinguer  du 
syndrome  clinique  créé  par  les  lacunes  du  cerveau.  Le  lacu- 
naire est  un  malade  qui  a été  atteint  d’un  ictus  brusque, 
mais  legei , sans  pei  te  de  connaissance,  puis  d’hemiplégie 
partielle  et  incomplète;  il  ne  subsiste  que  quelques  trou- 
bles de  la  marche  désignés  sous  le  nom  de  « marche  à 
petits  pas  » ; on  constate  également  des  troubles  de  pronon- 
ciation, de  déglutition,  ainsi  que  le  rire  ou  le  pleurer  spas- 
modiques. 


Le  ramollissement  à début  lent,  et  dû  à l’athérome  céré- 
bral, est  d un  diagnostic  assez  difficile,  parce  que  ses  mani- 
festations sont  souvent  incomplètes  et  insidieuses.  Il  faut 
savoir  que  les  gens  âgés  sont  sujets  à des  accidents  apoplec- 
tiformes  ou  épileptiformes  et  à des  troubles  intellectuels 
liés  a 1 alhérome  cérébral  : aussi,  quand  un  pareil  malade 
présente  en  même  temps  les  signes  d’une  athéromasie  Géné- 
ralisée, il  est  probable  que  ses  troubles  cérébraux  sont  dus 
à un  ramollissement  cérébral  d’origine  athéromateuse1. 

On  comprend  toute  la  gravité  du  pronostic  : le  ramollis- 
sement par  embolie  est  grave  à cause  de  l’étendue  de  la 
lésion;  le  ramollissement  par  thrombose  est  redoutable 
parce  qu’il  est  souvent  lié  à l’artério-sclérose,  généralisée 
Le  traitement  est  habituellement  impuissant,  à moins 
quil  ne  s’agisse  d’accidents  syphilitiques.  Dans  le  cas  de 
syphilis  averee  ou  même  soupçonnée,  il  faut  sans  retard 
appliquer  dans  toute  sa  vigueur  le  traitement  spécificme 

d Tï?"8  merairieUes  el  riodure  de  potassium 

a la  dose  de  2 a 45  grammes  par  jour. 


1.  l’eter.  Clinique  médicale.  Paris,  1877,  p.  532. 
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§ S.  DE  L’APHASIE 


Description.  — Dans  le  chapitre  précédent,  en  étudiant 
le  ramollissement  cérébral,  je  viens  de  dire  que  l’oblitéra- 
tion de  l'artère  syl vienne  gauche,  par  embolie  ou  par  throm- 
bose, peut  être  suivie  d’hémiplégie  droite  et  d’aphasie. 

<ju’est-ce  donc  que  Yapha&ie'l  C’est  la  perte  de  la  parole; 
c’est  plus  encore  l’aphasie,  quand  elle  est  complète,  n’est 
pas  seulement  la  perte  de  la  parole,  c’est  la  perte  de  l’écri- 
ture, des  gestes,  dé  la  mimique,  c’est,  en  un  mot,  la  perte 
du  langage,  ce  mot  langage  étant  pris  ici  dans  son  accep- 
tion la  plus  large.  Cette  question  du  langage  a été  fort  bien 
exposée  par  Gratiolet;  il  existe  un  langage  naturel  par  lequel 
se  trahit  l’état  intérieur  de  l'individu,  à son  insu  et  en 
dehors  de  sa  volonté,  et  il  existe  un  langage  artificiel  par 
lequel  la  pensée  revêtue  d’une  certaine  forme  est  exprimée 
sons  celte  forme  qui  est,  suivant  le  cas,  la  parole,  l'écri- 
ture ou  le  geste.  Eh  bien,  l’aphasique  conserve  le  langage 
naturel;  car,  s’il  éprouve  un  sentiment  de  joie,  de  tristesse 
et  de  colère,  ce  sentiment  se  trahit  à son  insu  dans  toute 
sa  personne,  mais  le  langage  artificiel  îui  fait  défaut,  et,  si 
vous  lui  demandez  de  simuler  ce  môme  sentiment  au  moyen 
de  la  parole,  de  l’écriture,  et  de  la  mimique,  il  en  est  tout 
aussi  incapable  que  de  vous  dire  le  nom  d’un  objet  dont  il 
connaît  parfaitement  l’usage,  et  il  a conscience  de  cette 
incapacité,  qui  se  traduit  par  des  gestes  d’impatience. 

Au  moment  où  l’aphasie  se  déclare,  le  malade  éprouve 
habituellement  quelques  troubles  intellectuels  (perte  de  la 
mémoire,  hébétude);  ces  troubles  sont  généralement  passa- 
gers, l’aphasique  conserve  la  volonté  et  l’entendement,  il 
peut  concevoir  et  associer  des  idées,  mais  il  a perdu  le  moyen 
de  les  communiquer  à ses  semblables,  et,  quand  il  veut  trans- 
former ses  idées  en  signes  extérieurs,  leur  adapter  les  mots 
propres,  ou  les  reproduire  par  l’écriture,  il  en  est  incapable. 

L’aphasique  n’a  que  quelques  monosyllabes  ou  un  mot  à 
son  service,  et  ce  mot,  souvent  sans  signification,  il  l’arti- 
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cule  parfaitement  et  il  le  répèfe  invariablement  à propos 
de  tout;  1 un  ne  sait  dire  que  le  mot  oui,  un  autre  le  mot 
tan-,  un  malade  de  Trousseau  ne  savait  dire  que  cousisi. 
Montrez  à 1 aphasique  un  couleau,  un  crayon,  il  connaît 
très  bien  cet  objet  dont  il  sait  l’usage,  mais  il  ne  peut  revêtir 
du  mot  propre  l’idée  qu’il  s’en  fait;  qu’on  lui  dise  le  nom 
de  l’objet,  et  il  manifeste  aussitôt  par  ses  gestes  la  satis- 
faction qu’il  éprouve  à retrouver  ce  nom;,  mais  qu’on  lui 
demande  de  répéter  le  mol  couteau  ou  crayon,  il  en  est 
souvent  incapable,  ou  bien,  après  quelques  efforts,  il  lance 
un  mot  quelconque,  le  mot  cousisi,  ou,  comme  un  autre 
malade  de  Trousseau,  le  mot  de  Cambronne.  L’appareil  pho- 
nateur est  intact,  mais  l’appareil  qui  transforme  l’idée  conçue 
en  signe  extérieur  fait  défaut.  A la  longue  le  malade  retrouve 
le  fonctionnement  de  cet  appareil,  mais,  quand  la  lésion  a 
ete  profonde,  l’aphasique  ne  guérit  pas  complètement,  il  reste 
boiteux  du  cerveau  (Trousseau).  On  conçoit  donc  qu’on  ait 
soulevé  la  question  de  capacité  testamentaire  des  aphasiques 
Dans  quelques  cas,  avons-nous  dit,  le  trouble  du  langage 
lié  à un  défaut  de  transmission,  se  traduit  par  1 ’agraphie’- 
le  malade  ne  sait  plus  écrire.  La  paralysie  du  bras  droit' 
souvent  associée  aux  troubles  aphasiques,  ne  permet  pas 
toujours  de  bien  constater  ce  symptôme,  mais  même  si  la 
paralysie  est  très  peu  prononcée  ou  nulle,  le  malade  atteint 
d agraphie  ne  peut  pas  plus  écrire  (delà  main  droite  ou  de  la 
main  gauche)  que  l’aphasique  ne  peut  parler.  L’agraphie  peut 
exister  seule  ou  coïncider  avec  l’aphasie  proprement  dite*. 

A côté  de  l’aphasie  que  je  viens  de  décrire,  et  qui  peut 
servir  de  type  parce  qu’elle  représente  le  cas  le  vins  habi- 

££'!  ,y  a1|deS  v?riétés:  chez  certains  sujets  les  facultés 
intellectuelles  sont  compromises,  ce  qui  s’explique  par  l’éten- 
due de  la  lésion  cérébrale*;  chez  d’autres,  l’aphasie  est 
incomplète,  et  le  malade  substitue,  au  milieu  d’un  mot  ou 
dune  phrase,  des  lettres  ou  des  syllabes  qui  rendent  le  mot 


o rl’ltl„cs'  Considér.  sur  l’agraphie.  Revue  de  méd.,  188  i 
Z.  Oc  finance  .Liai  mental  dis  aphas.  Thèse  de  Paris  187S  n-  119 
SM,e*  ™s  tntelleetuels  dans  R aphasie.  Thèse  de  PaVsfmo,  S éâ 
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ou  la  phrase  inintelligibles,  c’esl  de  la  paraphasie.  Cette  sub- 
stitution, il  la  fait  également  quand  il  écrit.  Parfois  les 
modes  divers  du  langage  sont  isolément  atteints1.  Lassègue 
parle  d’un  musicien  aphasique  qui  ne  pouvait  ni  lire  ni 
écrire,  mais  qui  notait  une  phrase  de  musique  qu’il  enten- 
dait chanter.  La  mimique  n’est  pas  toujours  perdue  chez 
l’aphasique;  elle  est  parfois  exagérée.  L’aphasie  que  je  viens 
de  décrire,  qui  est  la  plus  anciennement  connue  et  la  plus  fré- 
quente, a reçu  le  nom  d’aphasie  motrice,  cequi  la  distingue 
des  aphasies  sensorielles  que  nous  allons  maintenant  étudier. 

Certains  individus  ne  sont  pas  à proprement  parler  apha- 
siques, car  ils  peuvent  parler  et  écrire,  mais  ils  sont  atteints, 
suivant  l’expression  de  Kussmaul2 3,  de  cécité  verbale  ou  de 
surdité  verbale.  Chez  le  malade  atteint  de  surdité  verbale 5, 
l’ouïe  a conservé  sâ  finesse,  puisque  le  tic  tac  d’une  montre 
est  facilement  perçu,  l’intelligence  est  intacte  et  le  sujet 
répond  nettement  à haute  voix  aux  questions  qu’on  lui 
adresse  par  écrit  ; mais  si  l’on  vient  à lui  parler,  il  ne  com- 
prend plus  rien,  il  entend  une  succession  de  bruits,  mais 
ces  bruits  ne  revêtent  pas  pour  lui  la  forme  de  mots,  ils 
sont  sans  signification  pour  son  intelligence. 

Dans  la  cécité  verbale,  le  malade  est  capable  de  parler  et 
d’écrire,  mais  il  est  incapable  de  se  lire,  de  même  qu’il  est 
incapable  de  lire  quoi  que  ce  soit;  les  lettres  ne  représen- 
tent plus  à son  esprit  qu’une  succession  de  traits  sans 
signification,  de  même  que  dans  le  cas  de  surdité  verbale 
les  mots  ne  représentent  plus  qu’une  succession  de  bruits. 
En  pareil  cas,  l’association  est  rompue  entre  le  signe  conven- 
tionnel (mot  parlé  ou  mot  écrit)  et  l’idée.  Dans  l’aphasie 
proprement  dite,  aphasie  motrice,  celle  que  nous  avons 
étudiée  en  premier  lieu,  le  malade  est  incapable  de  trans- 
former son  idée  en  signes  extérieurs,  mais  ces  signes  exté- 
rieurs (paiole,  écriture),  il  les  perçoit  parfaitement,  tandis 

1.  Proust.  De  l’aphasie.  Arch.  gén.  de  méd ..  1872.  — Grasset.  L'écriture 
chez  l'aphasique.  Montpellier  médical,  1873.  n*  2. 

2.  Kussmaul.  Les  troubles  de  la  parole.  Traduit  par  Ilueff.  Paris,  1881. 

3.  Giraudeau.  Revue  de  méd.,  1882. 
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que  dans  les  aphasies  sensorielles,  dans  la  cécité  et  dans  la 
surdité  verbales,  l’appareil  de  réception  qui  dans  le  cerveau 
doit  recevoir  ces  signes  et  leur  donner  leur  valeur,  cet  appa- 
reil de  réception  et  d’élaboration  est  supprimé.  Dans  le 
premier  cas,  il  y a trouble  dans  l’appareil  qui  élabore  en 
transmettant;  dans  le  second  cas,  il  y a trouble  dans  l’ap- 
pareil qui  élabore  en  recevant. 

Pathogénie.  — On  a tracé  des  schémas  destinés  à faci- 
liter l’explication  des  différents  modes  de  l’aphasie  et  l’ex- 
plication de  leurs  différents  modes  de  production.  Voyons 
comment  on  peut  interpréter  la  pathogénie  des  apha- 
sies1. Le  langage  parlé,  qu’il  s’agisse  de  langue  française,  al- 
lemande ou  chinoise,  peu  importe,  le  langage  parlé  est  con- 
stitué par  une  série  de  sons  conventionnels  qui  forment  la 
parole,  de  même  que  le  langage  écrit  est  constitué  par  une 
série  de  signes  conventionnels  qui  forment  Y écriture. 
Ces  sons  conventionnels  qui  forment  la  parole,  et  ces 
signes  conventionnels  qui  forment  l’écriture,  sont  appris 
et  sont  retenus  grâce  à la  mémoire.  C’est  la  mémoire 
qui  joue  le  rôle  principal  dans  ce  premier  acte  du  langage. 
L’ouïe  perçoit  des  sons,  l’agencement  de  ces  sons  produit  le 
mot,  et  l’empreinte  des  mots  avec  l’idée  qui  s’y  rattache  va 
s’emmagasiner  dans  le  territoire  cérébral  qui  correspond  à 
la  première  circonvolution  temporale  gauche.  C’est  ce  qu’on 
appelle  la  mémoire  auditive,  c’est-à-dire  la  mémoire  des  sons 
conventionnels  perçus  par  l’ouïe  et  destinés  à former  le  lan- 
gage parlé. 

Supposons,  ce  qui  s’est  du  reste  souvent  réalisé,  sup- 
posons la  destruction,  le  ramollissement  de  cette  pre- 
mière circonvolution  temporale,  centre  de  la  mémoire  audi- 
tive. Quelle  sera  la  situation  du  malade?  Le  malade  sera 
dans  la  situation  d’un  homme  qui  a conservé  toutes  ses  fa- 
cultés, qui  peut  parler,  qui  peut  écrire,  qui  peut  lire,  qui 
comprend  ce  qu’il  lit,  mais  qui  ne  comprend  plus  rien  de 


1.  Ballet.  Les  diverses  formes  de  l’aphasie.  Thèse  d’agrég.,  Paris,  18S6 
— Grasset.  Maladies  du  système  nerveux , 1886,  p.  164. 
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ce  qu’on  lui  dit;  il  ne  comprend  pas  plus  que  si  on  lui 
parlait  hébreu,  lui  qui  ne  sait  que  le  français.  Les  mots  ne 
îeprésentent  pour  lui  que  des  sons;  en  perdant  la  circon- 
volution temporale,  il  a perdu  la  mémoire  de  la  valeur  et 
de  1 agencement  de  ces  sons  qui  lorment  le  langage  parlé; 
il  est  atteint  de  surdité  verbale.  C’est  là  une  aphasie  senso- 
rielle. 

La  même  remarque  s’applique  au  langage  écrit.  L’écriture, 
avons-nous  dit,  n’est  que  la  réunion  conventionnelle  d’un 
cei  tain  nombre  de  signes;  l’œil  perçoit  ces  signes  comme 
1 ouïe  perçoit  les  sons,  puis  la  valeur  et  l’agencement  de  ces 
signes  vient  impressionner  un  territoire  cérébral  qui  siège 
au  niveau  du  lobule  pariétal  inférieur,  ou  lobule  du  pli 
courbe,  du  côté  gauche.  C’est  là  que  la  mémoire  visuelle 
emmagasine  l’empreinte  des  signes  conventionnels  que 
forme  l'écriture. 

Eli  bien,  supposons,  le  cas  s’est  plusieurs  fois  présenté, 
supposons  la  destruction  de  ce  lobule  pariétal  inférieur, 
centre  de  la  mémoire  visuelle.  Quelle  sera  la  situation  du 
malade?  Le  malade  sera  dans  la  situation  d’un  homme  qui 
a conservé  toutes  ses  facultés,  qui  peut  parler,  qui  peut 
écrire,  qui  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  mais  qui  ne  comprend 
plus  rien  à ce  qui  est  écrit  : placé  en  face  d’une  écriture, 
la  sienne  ou  celle  d’autrui,  il  ne  comprend  pas  plus,  que  si 
l’on  mettait  sous  ses  yeux  un  texte  hébreu,  lui  qui  ne  lit 
que  le  français.  L’écriture  ne  représente  pour  lui  qu’une 
série  de  signes  sans  valeur.  En  perdant  son  lobule  pariétal 
inférieur  gauche,  il  a perdu  la  mémoire  de  la  valeur  des 
signes  écrits,  il  est  atteint  de  cécité  verbale.  C’est  encore  une 
aphasie  sensorielle. 

Les  territoires  cérébraux  que  nous  venons  d’étudier,  dans 
lesquels  s’emmagasinent  les  mémoires  auditive  et  verbale, 
forment  l’appareil  de  réception  du  langage.  C’est  par  ce 
premier  acte  cérébral  que  commence  l’éducation  du  langage 
chez  le  petit  enfant  dont  le  cerveau  est  en  voie  dévolution, 
ou  chez  l’individu  qui  apprend  une  langue  nouvelle.  Voilà 
donc  cet  enfant,  ou  cct  individu,  munis  de  l'appareil  né- 
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cessaire  pour  comprendre  le  langage  des  autres1,  mais  pour 
qu’ils  communiquent  avec  leurs  semblables,  pour  qu’ils 
parlent  et  pour  qu’ils  écrivent,  il  faut  qu’ils  revêtent  leurs 
idées  des  signes  extérieurs  conventionnels  qui  constituent 
la  parole  et  l’écriture.  C’est  ici  qu’intervient  l’éducation  d’un 
nouveau  territoire  cérébral,  la  circonvolution  de  Broca,  ou 
troisième  circonvolution  frontale  gauche.  Il  ne  s’était  agi 
jusqu’ici  que  des  centres  d’élaboration  sensorielle,  mainte- 
nant il  va  être  question  d’un  centre  d’élaboration  motrice. 
C’est  lentement,  après  un  long  apprentissage,  que  l’enfant 
va  façonner  ce  centre  moteur  de  coordination,  pour  arriver 
à parler  ou  à écrire  : ce  territoire  de  coordination  motrice 
se  développe  parallèlement  aux  territoires  d’élaboration  sen- 
sorielle. La  circonvolution  de  Broca  conserve  l’empreinte,  la 
mémoire  de  la  coordination  des  mouvements  nécessaires  à 
la  parole  et  à l’écriture;  l’ordre  d’exécuter  ces  mouvements, 
tout  coordonnés,  est  transmis  aux  cellules  cérébrales  des 
territoires  voisins  (zone  motrice),  et  alors  entrent  en  action 
les  nerfs,  les  muscles,  les  organes,  qui  transmettent  le  lan- 
gage parlé,  le  langage  écrit  et  le  langage  mimé. 

hh  bien,  supposons,  ce  qui  s’est  si  souvent  présenté, 
supposons  la  destruction,  le  ramollissement  de  la  circonvo- 
lution de  Broca.  Quelle  sera  la  situation  du  malade?  Le 
malade  sera  dans  la  situation  d’un  homme  qui  a conservé 
ses  facultés  intellectuelles,  qui  comprend  ce  qu’on  dit,  qui 
comprend  ce  qu  il  lit,  mais  qui  ne  peut  plus  traduire  sa 
pensée  ni  parla  parole  ni  par  l’écriture,  il  a perdu  le  terri- 
toire cérébral  dans  lequel  la  pensée  revêt  les  signes  exté- 
rieurs par  lesquels  l’homme  communique  avec  ses  sembla- 
bles , il  est  atteint  d aphasie  motrice  et  d’agraphie. 

On  a voulu  dissocier  l’aphasie  et  l’agraphie,  on  a voulu 
localiser  1 agraphic  aux  lésions  de  la  circonvolution  frontale 
moyenne  gauche.  Mais  il  est.  peu  probable  qu’il  y ait  une 
localisation  spéciale  pour  l’agraphie;  l’aphasie  et  l’agraphie 
lont  partie  du  même  complexus*.  A mesure,  dit  Dejerine, 

1.  Marie.  Revue  de  méd .,  août  18S3. 

2.  Dejerine.  Clinique  des  maladies  nerv.,  hospice  de  Bicôtre,  1891. 
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que  nous  avançons  dans  l’élude  de  l’agraphie,  nous  vovons 
que  Trousseau  avait  raison,  lorsque  parlant,  dans  ses  célè- 
bres cliniques  sur  l’aphasie,  des  troubles  de  l’écriture  chez 
es  aphasiques,  il  disait,  n’ayant  en  vue  certainement  que 
les  aphasiques  moteurs  corticaux,  les  seuls  que  l’on  recon- 
nut a son  époque  : « Ordinairement  l’aphasique  n’est  pas 
plus  apte  a exprimer  ses  pensées  par  la  parole  que  par 
écriture;  et  bien  qu’il  ait  conservé  les  mouvements  de  ses 
mains,  bien  qu’il  s’en  serve  avec  autant  d’intelligence 
qu  auparavant,  il  est  impuissant  à composer  un  mot  avec 
la  plume  comme  il  l’est  à le  composer  avec  la  parole.  » 
Les  exemples  que  j ai  choisis,  pour  l’explication  des  apha- 
sies sensorielles  et  de  1 aphasie  motrice,  sont  des  cas  types, 
tels,  du  reste,  qu  on  les  rencontre  en  clinique.  Mais  dans 
bien  des  circonstances,  ces  types  ne  se  présentent  pas  dans 
toute  leur  pureté;  en  voici  quelques  modalités  : 

L aphasie  motrice  et  les  aphasies  sensorielles  peuvent 
exister  sur  le  même  sujet  ou  être  absolument  distinctes. 

L aphasie  peut  exister  avec  la  conservation  complète  des 
facultés  mentales,  ou  être  accompagnée  de  troubles  intel- 
lectuels; c’est  une  affaire  de  localisation. 

La  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  sont  parfois  accom- 
pagnées de  paraphasie  très  prononcée1 2. 

La  cécité  verbale  peut  se  traduire  par  deux  formes  clini- 
ques distinctes  : dans  l’une,  1 agraphie  accompagne  la  cécité 
verbale,  dans  l’autre  l’écriture  est  conservée*. 

Localisations.  — Ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  au  cours 
de  cet  article,  1 aphasie  motrice  est  due  aux  lésions  céré- 
brales qui  atteignent  le  tiers  postérieur  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale  gauche  (Dax,  Broca3).  Elle  est  égale- 


1.  Dejerine.  Soc.  de  Inol.,  14  mars  1891. 

2.  Dejerine.  Soc.  de  biol.,  27  février  1892. 

5.  Dès  1825,  M.  Bouillaud  localisait  la  faculté  du  langage  dans  les  lobes 
antérieurs  du  cerveau,  sans  distinction  du  côté  (Arcb.  gènèr.  de  méd 
1"  série,  t.  VIII,  p.  25).  En  1865,  Dax  fils  invoquait  comme  siègede  l’aphasie 
la  lésion  de  l’hémisphère  gauche  du  cerveau  et  M.  Broca  localisait  le  siège 
du  langage  dans  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche.  Voyez  pour 
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ment  produite  par  les  lésions  des  fibres  blanches  qui 
partent  de  ce  centre  cortical,  et  que  M.  Pitres,  dans  la  sé- 
miologie du  centre  ovale1,  a décrites  sous  le  nom  de  fais- 
ceaux pédieulo-frontaux  inférieurs2. 

Les  lésions  qui  atteignent  le  segment  antérieur  de  la 
capsule  interne  et  le  faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule 
doivent  provoquer  l'aphasie,  car  les  fibres  qui  les  consti- 
tuent dégénèrent  quand  la  troisième  circonvolution  est  inté- 
ressée (Charcot  et  Féré). 

L’artère  frontale  externe  et  inférieure,  qui  naît  de  l’artère 


F,,  F2,  Fj.  1”,  2*  et  3*  circonvolutions  frontales.  — Fa.  Frontale  ascen- 
dante. — Pa.  Pariétale  ascendante.  — P,,  P„.  1M  et  2*  pariétales T , 

Ts>  T,.  1",  2*  et  5*  temporales.  — 0„  02,  03?  1”,  2*  et  3-  occipitales.  — 
II.  Scissure  de  Rolando.  — S.  Scissure  de  Sylvius.  — A.  Centre  de 
l’aphasie  motrice.  — Ag.  Centre  de  l’agraphie.  — Cv.  Centre  de  la  cécité 
verbale.  — Sv.  Centre  de  la  surdité  verbale. 

sylvienne,  peut  être  considérée  comme  l 'artère  de  l’aphasie 
ou  de  la  circonvolution  de  Broca3;  M.  Charcot  a même 

cet  historique  : Grasset.  Des  localisations  dans  les  maladies  cérébral"* 
Montpellier,  1878  et  1880.  ’ 

1.  Pitres.  Recherches  sur  les  lésions  du  centre  ovale.  Paris  1877  

Blocq.  Gaz.  hebd.,  16  mai  1891. 

2.  Grasset  a réuni  13  observations  de  ce  genre.  Localisation  dans  les 
maladies  cérébrales,  3*  édition,  p.  23. 

3.  Grasset.  Mal.  du  syst.  nerv.,  1886,  p.  176. 


553 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


observé  un  cas  de  ramollissement  dû  à l’oblitération  de  celle 
artériole,  qui  avait  provoqué  l’aphasie  sans  hémiplégie. 

L’agraphie  se  produirait  quand  la  lésion  atteint  la 
deuxième  circonvolution  frontale  gauche  (Exner). 

La  surdité  verbale  coïncide  avec  les  lésions  de  la  pre- 
mière circonvolution  temporale  gauche,  surtout  à son 
extrémité  postéro-supérieure,  et  la  cécité  verbale  est  due  à 
des  lésions  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche,  au  voisinage 
du  pli  courbe. 

Les  lésions  cérébrales  qui  produisent  les  troubles  apha- 
siques sont  presque  toujours  situées  du  côté  gauche  : sans 
être  absolue,  cette  loi  constitue  presque  la  règle.  Pourquoi 
1 aphasie  est-elle  liée  aux  lésions  du  côté  gauchel  Parce 
qu’il  est  probable  que  nous  prenons  l’habitude  de  parler 
avec  notre  cerveau  gauche,  de  même  que  nous  prenons 
l’habitude  de  nous  servir  plus  spécialement  de  notre  main 
droite.  L’aphasie  est  rarement  produite  par  une  hémor- 
rhagie; dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  est  due  à un 
ramollissement  et  par  conséquent  aux  différentes  causes, 
embolie,  thrombose,  artérite  oblitérante  ou  tumeur,  qui 
par  des  mécanismes  divers  et  sous  des  influences  diverses 
(syphilis,  tuberculose)  peuvent  produire  le  ramollissement. 

J'ai  déjà  dit  que  l’aphasie  est  ordinairement  associée 
à une  hémiplégie  droite,  ce  qui  s’explique  par  le  siège  le 
plus  habituel  des  lésions  voisines  des  circonvolutions 
motrices;  la  paralysie  est  d'habitude  peu  développée  à la 
face,  et  plus  la  paralysie  du  membre  inférieur  est  accusée, 
plus  l'aphasie  est  légère.  Souvent  aussi  l'aphasie  est 
associée  à une  hémianesthésie  droite  (Grasset1),  ce  qui 
s’explique  encore  par  le  siège  de  la  lésion,  car  la  partie 
lenticulo-optique  de  la  capsule  interne  est  fort  rapprochée 
des  circonvolutions  de  l’insula. 

Aphasie  transitoire.  — Outre  l’aphasie  dont  je  viens  de 
m’occuper,  et  qui  est  provoquée  par  des  lésions  cérébrales 
apparentes,  il  existe,  chez  les  rhumatisants,  chez  les 


1.  Étude  clin.,  Montpellier,  187S. 
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goutteux1,  chez  quelques. syphilitiques,  chez  les  typhiques, 
chez  les  hystériques,  dans  la  migraine  ophthalmique,  etc., 
une  aphasie  plus  ou  moins  transitoire  qui  n’est  pas  accom- 
gnée  de  paralysie  et  qui  disparaît  sans  laisser  de  trace. 
Cette  aphasie  transitoire  n’est  pas  rare  chez  les  diabétiques  ; 
c'est  une  aphasie  isolée,  sans  trace  d’hémiplégie  ; elle  ne 
survient  pas  seulement  chez  les  malades  qui  ont  une  glyco- 
surie abondante,  on  la  constate  chez  des  gens  qui  n’ont 
que  quelques  grammes  de  sucre.  J’ai  plusieurs  lois  observé 
cette  variété  d’aphasie;  elle  peut  ne  durer  que  quelques 
jours,  mais,  quoique  passagère,  elle  est  peut-être  totale. 

Comment  expliquer  les  aphasies  transitoires,  et  que  se 
passe-t-il  en  pareil  cas  du  côté  de  la  troisième  circonvo- 
lution gauche  ? 11  s’y  passe  probablement  une  modification 
de  circulation,  un  trouble  passager  d’hvpéréinie  ou  d’anémie  • 
un  trouble  dynamique  des  cellules  nerveuses.  Ce  qui  est 
certain,  et  ceci  est  important  comme  pronostic,  c’est  qu’il 
y a une  variété  d’aphasie  qui  peut  exister  sans  lésion  maté- 
rielle durable,  de  même  que  l’hémianesthésie  des  hysté- 
riques n’est  accompagnée  d’aucune  • lésion  du  faisceau 
cérébral  sensitif,  de  même  que  les  contractures  perma- 
nentes de  l’hystérie  existent  sans  sclérose  des  cordons 
latéraux  de  la  moelle,  de  même  enfin  que  la  chorée  vulgaire 
et  l'hémichorée  post-hémiplégique,  bien  qu’ayant  les°plus 
grandes  analogies,  reconnaissent  pour  cause,  l’une  un 
trouble  fonctionnel  passager,  l’autre  une  lésion  d’un  terri- 
toire cérébral  déterminé.  Des  symptômes  nerveux  iden- 
tiques peuvent  donc  être  occasionnés,  tantôt  par  des 
lésions  profondes  et  persistantes,  tantôt  par  des  altérations 
passagères  et  de  nature  inconnue. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  il  est  essentiel  de  ne  pas 
confondre . l’aphasie  avec  la  dysarthrie  qui  est  un  trouble  de 
l’expression  articulée  du  langage  (Dupré). 

Traitement.  — Le  traitement  de  l’aphasie  est  un  traite- 
ment essentiellement  causal;  il  faut  toujours  songer  à la 
syphilis,  surtout  chez  un  homme  jeune.  La  rééducation  peut 

1.  Trousseau.  Clin,  (le  l’ Hôtel-Dieu,  t.  II,  p.  639. 
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donner  d’excellents  résultats  chez  les  aphasiques  ; elle  sera 
facilitée  par  les  procédés  perfectionnés  qui  ont  cours  dans 
l’éducation  des  sourds-muets  (Feré). 


§ 6.  ENCÉPHALITE  — ABCÈS  DU  CERVEAU 


L 'encéphalite  est  l’inflammation  du  cerveau.  C’est  une  ma- 
ladie qu’on  regardait  autrefois  comme  fréquente,  à une 
époque  où  on  la  confondait  avec  les  ramollissements  par 
embolie  et  par  thrombose.  On  sait  aujourd’hui  que  l’encé- 
phalite est  rare,  contraste  frappant  avec  la  myélite,  qui  est 
relalivement  fréquente. 

Pathogénie.  — Abstraction  faite  du  traumatisme  et  des 
lésions  chirurgicales  qui  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de 
cette  étude,  l’encéphalite  et  les  abcès  du  cerveau  sont  tou- 
jours consécutifs  à des  agents  toxi-infectieux.  Presque  toutes 
les  maladies  infectieuses,  endocardites  ulcéreuses,  pyohémie, 
septicémie,  pneumonies  suppurées,  tuberculose  aiguë, 
bronchectasie  fétide,  appendicite,  etc.,  peuvent  engendrer 
l’encéphalite  aiguë  et  les  abcès  du  cerveau.  Le  staphylo- 
coque, le  pneumocoque,  le  coli-bacille.  le  bacille  de  Koch, 
et  surtout  le  streptocoque,  en  sont  les  agents  les  plus 
habituels.  Au  nombre  des  causes  que  je  viens  d’énumérer, 
certaines  doivent  nous  arrêter  un  instant. 

Le  bacille  tuberculeux  est  capable,  à lui  seul,  de  déter- 
miner des  abcès  cérébraux.  Frænkel.  Rendu  et  Boulloche1 
en  ont  rapporté  des  observations.  Il  est  question  dans  ces 
cas-là  de  malades  atteints  de  granulie,  et  le  bacille  tuber- 
culeux, sans  le  secours  d’aucun  autre  microbe,  peut  colo- 
niser en  pleine  substance  cérébrale,  grise  ou  blanche,  et 
déterminer  des  abcès  franchement  phlegmoneux. 

La  bronchite  chronique  fétide  est  une  cause  assez  fréquente 
d’abcès  cérébraux  (Biermer),  j’en  dirai  autant  des  suppura- 
tions et  des  gangrènes  pulmonaires.  Mais  il  semble  que  dans 

1.  Rendu  et  Boulloche.  Soc.  méd.,  des  hôp.,  31  juillet  1891. 
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ces  différents  cas  il  est  nécessaire  que  l’expectoration  soit 
fétide;  la  putridité  paraît  être  une  condition  essentielle. 

Les  lésions  du  rocher,  des  sinus  frontaux,  de  l’orbite,  sont 
des  causes  prépondérantes  d’encéphalite  suppurée  ; la  sup- 
puration otique  tient  de  beaucoup  le  premier  rang;  à l’au- 
topsie de  gens  qui  ont  succombé  à des  affections  du  rocher, 
il  n est  même  pas  rare  de  trouver  des  abcès  cérébraux  qui 
avaient  évolué  à l’état  latent.  Les  affections  de  l’oreille  qui 
engendrent  les  abcès  cérébraux  sont  les  affections  chroni- 
ques, bien  plus  que  les  affections  aiguës  : un  individu  a 
depuis  plusieurs  années,  depuis  dix  ans,  vingt  ans,  une 
lésion  auriculaire,  une  otite  suppurée,  une  otorrhée,  et  cet 
individu  qui  ne  se  préoccupe  nullement  de  cette  lésion  in- 
dolente et  presque  insignifiante,  pourra  être  pris  à un  mo- 
ment donné  de  symptômes  terribles  et  mortels,  d’une  mé- 
mngo-encéphalite  aiguë  ou  d’abcès  cérébraux.  J’ai  été  témoin 
d’un  fait  de  ce  genre  chez  un  officier  d’artillerie,  qui  ayant 
depuis  bien  des  années  une  otite  chronique  qu’il  traitait  par 
le  mépris,  fut  pris  un  jour,  brusquement,  après  des  ma- 
nœuvres fatigantes,  d’une  méningo-encéphalite  qui  l’em- 
porta en  trois  jours. 

La  méningo-encéphalite  suppurée  et  les  abcès  cérébraux 
consécutifs  à des  lésions  olitiques  peuvent  être  favorisés 
par  une  fissure,  par  un  pertuis  osseux,  à évolution  lente  et 
insidieuse»;  mais,  dans  bien  des  cas,  il  n’existe  aucune 
communication  directe  entre  la  cavité  crânienne  et  l’appa- 
reil auditif  ; on  voit  même,  ici  comme  dans  l’appendicite 
des  abcès  à distance,  se  faisant  dans  l’hémisphère  cérébral 
du  côté  opposé  à la  lésion.  Le  mécanisme  que  j’ai  invoqué 
pour  expliquer  les  abcès  à distance  de  l’appendicite  (cavité 
close)  peut  expliquer  la  pathogénie  des  abcès  à distance  du 
cerveau,  « la  distension  de  la  muqueuse  auditive  s'oppo- 
sant a toute  élimination  de  liquide  vers  l’extérieur  » (Bris- 
saud).  Pour  compléter  celte  question,  je  prie  le  lecteur  de 
se  reporter  au  chapitre  concernant  les  abcès  du  cervelet. 

1.  Picqué  et  Février.  Annales  des  maladies  de  l'oreille , 1892,  n*  12. 
"ieclafoy,  Pathol,  t.  m. 
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Anatomie  pathologique.  — Le  pus  de  l’encéphalite  aiguë 
est  infiltré  ou  collecté  sous  forme  d’abcès.  A l’ouverture  de 
la  boite  crânienne  on  trouve  parfois  la  pie-mère  adhérente, 
et  les  circonvolutions  sous-jacentes  affaissées  et  effacées. 
Le  nombre,  le  siège  et  la  dimension  des  abcès  sont  variables. 
On  peut  ne  trouver  qu’un  seul  et  grand  abcès  ou  une  série 
de  petits  abcès.  L'abcès  temporo-sphénoïdal  est  habituelle- 
ment consécutif  aux  lésions  de  l’oreille  moyenne  et  de 
l’oreille  interne  ; l’abcès  du  lobe  frontal  est  en  rapport  avec 
la  carie  de  l’ethmoïde;  l’abcès  du  lobe  occipital  ou  du  lobe 
temporal  s’observe  surtout  à la  suite  de  carie  du  rocher.  Le 
pus  enkysté  est  tantôt  crémeux  et  jaunâtre,  tantôt  verdâtre 
et  sanieux,  d’odeur  fétide.  Les  abcès  s’enkystent  grâce  aune 
membrane  formée  de  tissu  névroglique  sclérosé  qui  com- 
mence à se  former  vers  le  douzième  jour.  La  substance  céré- 
brale qui  avoisine  l’abcès  est  atteinte  de  ramollissement 
jaune. 

Description.  — Il  est  d’usage  de  décrire  trois  périodes  à 
l’encéphalite  aiguë.  La  première  période,  ou  phase  d’exci- 
tation, n’est  pas  sans  analogie  avec  la  méningite  : fièvre, 
céphalalgie,  vertiges,  incertitude  de  la  marche,  troubles 
visuels,  parfois  même  délire,  contractures,  convulsions,  vo- 
missements, constipation.  La  céphalalgie  est  le  symptôme 
dominant,  elle  dure  autant  que  cette  première  phase,  de 
quatre  à huit  jours  ; elle  affecte  parfois  une  localisation  pré- 
cise, elle  se  limite  à une  moitié  du  crâne.  Si  l’encéphalite 
est  due  à une  lésion  de  l’oreille,  le  catarrhe  disparaît  habi- 
tuellement dès  l’invasion  cérébrale. 

La  deuxième  période,  ou  phase  de  rémission,  est  caracté- 
risée par  une  amélioration  factice,  avec  indifférence  du 
malade,  état  somnolent,  torpeur;  elle  peut  durer  plusieurs 
semaines  ou  faire  place  à la  phase  paralytique,  hémiplé- 
gique, apoplectique,  comateuse.  Cette  dernière  phase  peut 
même  éclater  brusquement  et  déterminer  la  mort  en  deux 
ou  trois  jours,  sans  avoir  été  précédée  par  les  phases  initiales 
d’excitation  et  de  dépression.  Parfois  l’encéphalite  aiguë 
passe  à l’état  chronique  et  le  pronostic  n’en  est  pas  moins 
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fatal.  La  fièvre  est  le  principal  symptôme  sur  lequel  on  doive 
s’appuyer  pour  distinguer  l’encéphalite  des  ramollissements 
qui  pourraient  la  simuler,  il  ne  faut  jamais  négliger  de  faire 
l’examen  de  l’oreille;  cet  examen  suffit  souvent  pour  mettre 
sur  la  voie  du  diagnostic. 

Deux  symptômes  sont  à noter  dans  les  abcès  du  cerveau, 
ce  sont  l 'aphasie  et  Y hémianopsie.  L’aphasie  est  très  rare- 
ment l’aphasie  motrice  vraie;  il  s’agit  surtout  d’aphasie 
sensorielle,  d’aphasies  partielles.  Chez  certains  malades, 
l’examen  de  l’œil  démontre  l’existence  d’une  hémianopsie; 
chez  un  malade  dont  Lannois  et  Jaboulay  ont  rapporté  l’ob- 
servation1, il  y avait  de  l’aphasie  sensorielle  et  une  hémi- 
anopsie homonyme  latérale  droite  avec  conservation  du 
iéfiexe  de  Wernick. 

Encéphalite  chronique.  — La  sclérose  de  l’encéphale 
coïncide  souvent  avec  les  lésions  scléreuses  de  la  moelle 
(scléroses  en  plaques  et  rubanées);  la  sclérose  limitée  à 
l’encéphale  (syphilis)  est  fort  rare;  dans  la  paralysie  générale 
des  aliénés,  l’encéphalite  interstitielle  diffuse  est  associée  à 
une  myélite  chronique  de  même  nature. 

§ 7.  ENCÉPHALITE  CHRONIQUE  DE  L’ENFANCE 
HÉMORRHAGIE  — RAMOLLISSEMENT  — PORENCÉPHALIE 
SCLÉROSE  LOBAIRE  — MALADIE  DE  LITTLE 


Conditions  générales.  — Les  encéphalites  chroniques  infan- 
tiles, depuis  la  naissance  jusqu’à  la  deuxième  dentition  sont 
souvent  étudiées  sous  des  noms  différents,  suivant  qu’on 
les  désigne  par  leur  lésion  anatomique  (hémorrhagie, 
ramollissement,  porencéphalie,  sclérose  lobaire)  ou  par  leur 
syndrome  clinique  majeur  (athétose,  hémiplégie,  para- 
plégie, diplégie  spasmodique  ou  maladie  de  Little).  Elles 
méritent  d’être  étudiées  dans  leur  ensemble,  car  si  elles 
présentent  comme  chez  l’adulte  des  variations  symptoma- 

1.  Lannois  et  Jaboulay.  Gaz.  méd.  de  Paris,  12  septembre  1S96. 
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tiques  suivant  la  localisation  des  lésions,  elles  évoluent  en 
general,  et  c est  là  leur  trait  caractéristique,  sur  un  fond 
clinique  qui  leur  est  commun.  Paralysies  avec  contracture, 
troubles  intellectuels  parfois  légers,  mais  pouvant  aller 
jusqu  a 1 idiotie,  tels  sont  les  éléments  du  syndrome 
commun  à presque  toutes  les  encéphalites  chroniques  infan- 
tiles. Le  fait  que  le  cerveau  de  l’enfant  est  incomplètement 
développé,  au  moment  où  débute  la  lésion,  nous  rend 
compte  de  ce  processus  clinique  si  spécial.  Ajoutons  que  le 
contre-coup  de  certaine  sclérose  infantile  peut  se  faire 
sentir  dans  l’adolescence  en  provoquant  l’épilepsie.  Les  tra- 
vaux de  Bourneville,  de  Strümpell  ont  contribué  à l’édifica- 
tion de  ces  encéphalites  infantiles  dont  l’histoire  naturelle 
vient  d être  classée  avec  une  lucidité  remarquable  par 
Brissaud1.  1 

Étiologie.  — Il  est  deux  raisons  étiologiques  spéciales 
aux  encéphalopathies  infantiles,  l'une  c’est  l'accouchement 
prématuré,  la  dystocie  surtout,  qui  explique  comment  la 
maladie  peut  être  constituée  dès  la  naissance  et  avant  la 
naissance;  l’autre  cause,  invoquée  par  plusieurs  auteurs 
(Marie,  Strümpell),  c’est  l’infection  (rougeole,  scarlatine, 
coqueluche,  etc.)  qui  pourrait  engendrer  la  polioencéphalite 
au  même  titre  que  la  poliomyélite,  qui  pourrait  même  en- 
gendrer ces  deux  affections  à la  fois. 

Anatomie  pathologique.  — Les  encéphalopathies  infan- 
tiles peuvent  être  caractérisées  par  des  lésions  multiples, 
hémorrhagie,  ramollissement,  méningo-encéphalites,  sclé- 
rose cérébrale,  excavations  poreuses  (porencéphalie);  mais 
de  toutes  ces  lésions,  deux  sont  spéciales  à l’enfance  et 
doivent  nous  arrêter  : la  porencéphalie  et  la  sclérose  lobaire. 

Poi  encéplialie.  La  porencéphalie  (Ileiche)  est  un  mot 
qui  ne  s’adresse  pas  à une  lésion  particulière,  il  désigne  le 
résultat  ultime  d’une  série  de  lésions  caractérisées  par  la 
présence  de  cavités  ( porus ),  s’ouvrant  comme  des  cratères 

1.  Brissaud.  Traité  de  méd.,  t.  IV,  p.  200.  Leçons  sur  Us  mal.  nerv. 
Pans,  1895,  p.  108. 
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à la  surface  des  hémisphères;  c’esl,  si  l’on  veut,  le  degré 
superlatif  de  la  rétraction  cicatricielle  (Brissaud). 

Il  y a lieu  de  considérer  avec  Bourneville  et  Sollier  deux 
formes  de  porencéphalie  : la  porencéphalie  vraie  et  la  pseudo- 
porencéphalie.  Voici  du  reste  les  conclusions  de  l’étude  de 
ces  auteurs  : « La  porencéphalie  vraie  est  le  résultat  d’un 
arrêt  de  développement  et  est  par  conséqnent  congénitale. 
Dans  la  porencéphalie  vraie,  il  y a communication  de  la 
dépression  avec  le  ventricule  latéral.  Dans  la  pseudo-poren- 
céphalie,  cette  communication  n’existe  pas.  Toutefois,  cette 
absence  de  communication  n’a  pas  une  valeur  absolue,  car 
on  peut  très  bien  supposer  que  le  processus  nécrobiotique 
puisse  détruire  complètement  la  substance  cérébrale  jus- 
qu au  ventricule  latéral  et  établir  ainsi  une  large  commu- 
nication avec  lui.  La  disposition  des  circonvolutions  a,  au 
contraire,  une  plus  grande  importance.  Dans  la  porencé- 
phalie vraie,  celles-ci  sont  disposées  en  rayonnant  autour 
du  porus  dans  lequel  elles  plongent.  Dans  la  pseudo-poren- 
céphalie  au  contraire,  les  circonvolutions  sont  coupées  irré- 
gulièrement. » 

« La  forme  de  la  dépression  est  bien  différente  dans  les 
deux  cas  : dans  la  porencéphalie  vraie,  on  voit  une  sorte 
d infundibulum,  quelquefois  une  simple  fente  ou  un  orifice 
presque  circulaire.  Dans  la  pseudo-porencéphalie  on  voit 
une  vaste  excavation  béante  dont  les  parois,  au  lieu  d etre 
formées  par  les  circonvolutions,  sont  constituées  par  la 
substance  blanche  recouverte  parla  membrane  d’un  pseudo- 
kyste qui  lui  adhère  intimement.  Malgré  l’étendue  relative- 
ment beaucoup  plus  considérable  de  la  pseudo-porencéphalie, 
les  phénomènes  psychiques  peuvent  être  moins  marqués 
que  dans  la  porencéphalie  vraie  qui  s’accompagne  presque 
toujours  d’idiotie  complète.  » 

La  lésion  porencéphalique,  qu’elle  soit  congénitale  ou 
acquise,  est  toujours  le  résultat  d’une  lésion  artérielle.  Dans 
la  porencéphalie  vraie,  une  artère  a manqué  congénitale- 
ment et  le  territoire  qu’elle  devait  nourrir  ne  s’est  jamais 
développé;  dans  la  porencéphalie  acquise,  la  lésion  arté- 
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rieïle  aboutit  au  porus  par  l’intermédiaire  d’un  foyer  d’hé- 
morrhagie ou  de  ramollissement.  Le  vide  est  comblé  par  du 
tissu  gliomateux. 

Sclérose  lobaire  ■primitive.  — C’est  une  lésion  de  la  pre- 
mière enfance  ou  de  la  vie  intra-utérine.  Elle  peut  occuper 
les  deux  hémisphères  ou  se  localiser  à l’un  d’eux,  ou  se 
restreindre  même  à un  seul  lobe,  lobe  occipital  ou  lobe 
frontal,  d’où  le  nom  de  sclérose  lobaire.  Parfois  même,  la 
sclérose  se  cantonne  à un  groupe  de  circonvolutions  telles 
que  les  circonvolutions  rolandiques.  Au  cas  de  sclérose  bila- 
térale, les  lésions  sont  toujours  symétriques  (Richardière); 
peut-être  sont-elles  commandées  par  des  troubles  circula- 
toires (Marie). 

La  substance  cérébrale  est  indurée,  les  circonvolutions 
semblent  rétractées;  la  topographie  générale  reste  recon- 
naissable, malgré  l’atrophie  marquée  de  la  partie  malade. 
Cette  atrophie  peut  porter  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  l’encéphale  : circonvolutions,  pédoncules,  corps 
opto-striés,  etc. 

Les  lésions  histologiques  fondamentales  consistent  en 
une  prolifération  diffuse  de  la  névroglie  et  en  altérations 
vasculaires  et  périvasculaires.  La  névroglie  est  remplie  de 
cellules  araignées  à noyaux  denses  et  opaques;  et  les  parties 
malades  sont  sillonnées  par  de  gros  faisceaux  conjonctifs 
ondulés  visibles  à un  faible  grossissement.  Les  altérations 
vasculaires  portent  sur  les  capillaires  dont  les  parois  sont 
épaissies.  Les  gaines  lymphatiques  périvasculaires  sont 
augmentées  de  volume  et  remplies  de  leucocytes  et  de  corps 
granuleux.  La  lésion  de  la  névroglie  débute  au  contact  des 
capillaires.  Les  cellules  de  l’écorce  s’atrophient,  perdent 
leur  forme  pyramidale,  deviennent  fusiformes  et  peuvent 
même  disparaître  complètement  sur  certains  lobes.  La  lésion 
est  lentement  envahissante  et  il  est  des  points  sur  lesquels 
elle  est  plus  avancée.  Cette  marche  progressive  explique 
l’apparition  de  certains  symptômes  tardifs.  (Brissaud.) 

Lésions  secondaires.  — Chez  le  nouveau-né  et  chez  l’en- 
fant, les  lésions  secondaires  sont  toujours  beaucoup  plus 
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marquées  que  chez  l’adulte,  elles  ne  consistent  pas  seule- 
ment en  dégénérations  secondaires,  mais  en  arrêt  de  déve- 
loppement du  névraxe.  Dans  le  cerveau,  l’atrophie  et  la  dégé- 
nération gagnent  la  capsule,  la  protubérance,  le  bulbe.  Les 
corps  opto-striés  sont  également  frappés  secondairement,  le 
lobe  cérébelleux  du  côté  opposé  (Vulpian,  Charcot,  Cottard) 
est  en  général  très  atrophié  et  sclérosé  ; ce  sont  là  des  lé- 
sions secondaires  tout  à fait  spéciales  aux  encéphalites 
infantiles. 

La  moelle  du  côté  opposé  à la  lésion  ne  présente  pas  seu- 
lement des  lésions  de  sclérose  descendante,  mais  également 
une  atrophie  toute  particulière,  qui  s’étend  même  aux  os, 
aux  cartilages,  aux  ligaments,  aux  tendons,  aux  muscles  du 
même  côté.  Le  même  retard  de  développement  s’observe  sur 
le  crâne,  la  face,  le  globe  oculaire  du  côté  paralysé,  d’où  la 
formation  du  crâne  en  carène  et  du  front  olympien.  Si  la 
lésion  est  bilatérale,  la  dégénération  secondaire  est  bilaté- 
rale, et  cliniquement  on  observe  une  diplégie,  au  lieu  d’une 
hémiplégie. 

Symptômes.  — Cliniquement,  les  encéphalites  chroniques 
de  l’enfance  peuvent  présenter  les  modalités  les  plus 
diverses.  Elles  aboutissent  presque  toujours  à la  paralysie 
sous  forme  d’hémiplégie  spasmodique,  d’hémiathétose,  d’hé- 
miplégie choréique,  d’athétose  double,  de  chorée  spasmo- 
dique et  elles  peuvent  se  compliquer  d’idiotie. 

Quelle  que  soit  la  forme  anatomo-pathologique  de  l’encé- 
phalopathie, dit  Brissaud,  l’évolution  générale  des  symptômes 
est  toujours  à peu  près  la  même  : apparition  d’accidents 
aigus  tels  qu’agitation,  lièvre,  vomissements,  convulsions 
dès  la  naissance  ou  au  cours  de  la  première  enfance.  Une 
phase  de  guérison  apparente  succède  pendant  quelques 
jours  ou  quelques  semaines  à cette  phase  aiguë,  puis  sur- 
vient une  paralysie,  tantôt  limitée,  tantôt  généralisée  à tout 
un  côté  ou  à toute  la  musculature  du  corps.  La  période 
aiguë  fébrile  peut  manquer  surtout  chez  le  nouveau-né,  et 
souvent  la  paralysie,  qui  existe  à l’état  latent  depuis  la  nais- 
sance, ne  se  révèle  que  lorsque  l’enfant  essaye  ses  premiers 
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pas.  Tous  les  types  paralytiques  que  nous  avons  énumérés 
tendent  a se  confondre  les  uns  avec  les  autres  par  une  sorte 
de  dégradation  insensible.  Nous  suivrons  la  description  mé- 
t odique  donnée  par  Brissaud  et  nous  esquisserons  les  tvoes 
suivants  : 

Hémiplégie  spasmodique  de  l’enfance.  — Elle  évolue 
en  trois  phases  successives  : une  phase  de  mouvements  épi- 
leptiformes, localisés  au  côté  qui  sera  hémiplégié,  avec  pré- 
dilection pour  les  extrémités;  une  phase  d’hémiplégie  qui 
succédé  immédiatement  aux  mouvements  épileptiformes. 
Cette  hémiplégie  est  en  général  flasque  et  totale,  intéressant 
membres  et  lace;  elle  dure  en  général  une  quinzaine  de 
jours.  Au  bout  de  ce  temps,  la  maladie  entre  dans  sa  troi- 
sième période  et  l’hémiplégie  devient  spasmodique,  incu- 
rable et  à peu  près  semblable  à celle  de  l’adulte.  Elle  n’en 
diffère  parfois  que  par  quelques  attitudes  assez  spéciales. 
La  main  est  fléchie  sur  l’avant-bras  en  pronation  exagérée, 

0 les  doigts  sont  fléchis  sur  la  paume,  ou  fortement  étendus 
dans  des  attitudes  qui  rappellent  absolument  celles  des 
mains  des  danseuses  javanaises  ».  Ce  qui  est  surtout  tout  à 
fait  caractéristique,  c’est  une  atrophie  du  côté  hémiplémé 
généralisée  aux  membres  et  à la  face. 

Hémiathétose.  — Elle  peut  exister  à l’état  de  pureté  en 
dehors  de  toute  paralysie  ou  de  toute  contracture.  Le  plus 
souvent,  elle  n’est  qu’un  symptôme  surajouté  à l’hémiplégie. 
La  contracture  est  beaucoup  moins  prononcée  que  dans 

1 hémiplégie  spasmodique,  sans  quoi  les  mouvements  athë- 
tosiques  ne  pourraient  se  produire.  La  symptomatologie  et 
le  processus  de  ces  mouvements  athétosiques  sont  sem- 
blables chez  l’enfant  et  chez  l’adulte,  la  localisation  des 
lésions  qui  les  produisent  est  identique.  L’hémichorée  a été 
signalée  exceptionnellement. 

Athétose  double.  — Tous  les  muscles  sont  animés  de 
mouvements  lents,  incessants  et  raides,  la  face  grimace 
continuellement.  Cette  athétose  double  est  occasionnée  par 
une  lésion  symétrique,  intéressant  le  voisinage  du  faisceau 
dyramidal.  La  chorée  chronique  double,  dont  l’identité 
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d’origine  avec  l’athétose  double  est  aujourd’hui  admise  par 
la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
(Richardière,  Audry),  est  produite  par  une  lésion  analogue  et 
à localisation  différente. 

Diplégies  spasmodiques.  — Les  paralysies  bilatérales, 
avec  contracture,  apparaissant  à la  naissance  ou  dans  les 
premiers  temps  de  la  vie,  ont  été  très  étudiées  en  ces  der- 
nières années.  Elles  sont  constituées  par  une  lésion  bilaté- 
rale de  la  zone  rolandique  ou  du  lobule  paracentral.  Little, 
dès  18G2,  en  a nettement  indiqué  l’étiologie,  travail  diffi- 
cile, accouchement  prématuré,  asphyxie  des  nouveau-nés, 
hémorrhagies  méningées  superficielles,  et  les  diverses  formes 
cliniques.  Little  avait  montré  que  la  contracture  peut  être 
généralisée  ou  se  montrer  sous  forme  paraplégique. 

Contractures  généralisées.  — Les  quatre  membres  sont 
en  état  de  contracture,  le  clonus  du  pied  est  très  marqué 
et  les  réflexes  sont  exagérés.  Les  membres  sont  moins  para- 
lysés qu’ils  ne  paraissent  et  c’est  là  un  des  points  les  plus 
intéressants  de  cette  forme  de  la  maladie.  La  rigidité  dimi- 
nue avec  l’âge,  et  lorsque  l'enfant  est  en  âge  de  marcher, 
on  voit  qu’il  ne  s’y  décide  pas  en  partie  par  paresse  céré- 
brale, comme  l’avait  bien  remarqué  Little.  Il  est  en  retard 
pour  la  parole  et  pour  la  compréhension  comme  pour  la 
marche.  La  maladie  s’améliore  avec  le  temps,  mais  n’arrive 
jamais  à guérison  complète  ; les  jambes  conservent  toujours 
un  certain  degré  de  contracture. 

Contracture  paraplégique.  — La  contracture  localisée 
aux  membres  inférieurs  offre  e tableau  du  tabes  dorsal 
spasmodique.  Les  enfants  ne  commencent  à marcher  que 
vers  4 ou  5 ans;  « leur  démarche  est  spasmodique  avec 
double  pied  bot,  adduction,  flexion  et  rotation  en  dedans 
des  cuisses;  les  réflexes  tendineux,  bien  entendu,  sont 
très  exagérés  ; et,  dans  la  position  assise,  les  jambes  ten- 
dent à se  relever  spontanément  au-dessus  du  sol  » (Bris- 
saud).  Les  petits  malades  ont  l’air  dénués  d’intelligence, 
mais  souvent  ils  ne  le  sont  pas  ; ainsi  que  l’a  fait  remarquer 
Marie,  c’est  l’état  spasmodique  des  muscles  de  la  face  qui, 
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paralysant  l’expression,  leur  donne  parfois  l’aspect  stupide. 
La  contracture  des  membres  inférieurs  est  toujours  moins 
curable  que  celle  des  membres  supérieurs.  L’encéphalo- 
pathie spasmodique,  surtout  la  forme  congénitale,  est  sou- 
vent appelée  dans  son  ensemble  maladie  de  Little.  Pour  la 
commodité  d’une  description  didactique,  nous  avons,  à 
1 exemple  de  Brissaud,  présenté  des  types  que  la  clinique 
montre  fréquemment  isolés,  mais  souvent  ces  types  se  com- 
binent, passent  de  l’un  à l’autre  et  forment  bien  dans  leur 
ensemble  une  maladie  unique. 

Troubles  intellectuels.  Idiotie.  — On  conçoit  que  le  déve- 
loppement intellectuel  soit  arrêté,  si  lalésion  porte  surlelobe 
frontal;  il  est  surtout  entravé,  au  cas  de  lésion  bilatérale. 

Quel  que  soit  le  côté  du  cerveau  atteint  par  les  lésions, 
les  individus  qui  sont  hémiplégiques  depuis  l’enfance  ne 
présentent  jamais  d’aphasie,  remarque  déjà  faite  par  Coltard. 
Sans  doute,  comme  l’a  formulé  cet  auteur,  la  suppléance 
Jonctionnelle  s’établit  au  moyen  des  zones  épargnées,  sur 
ces  cerveaux  qui  sont  encore  incomplètement  développés. 

L’encéphalopathie  infantile  est  une  des  causes- les  plus 
fréquentes  de  l’idiotie  (Bourneville).  La  porencéphalie,  les 
scléroses  cérébrales,  peuvent,  comme  l’hydrocéphalie,  la 
microcéphalie,  les  méningites  chroniques,  les  tumeurs  de 
l’encéphale,  la  cachexie  pachydermique,  déterminer  l’imbé- 
cillité et  la  débilité  mentale.  L’idiot  congénital  a la  face  asy- 
métrique, les  bosses  frontales  inégales,  le  maxillaire  supé- 
rieur saillant,  les  dents  striées  et  inégalement  plantées;  il 
présente  en  général  les  stigmates  les  plus  marqués  de  dé- 
générescence. Dans  l’idiotie  acquise,  le  crâne  est  régulier, 
l’expression  moins  hébétée,  mais  la  maladie  est  en  général 
plus  irrémédiable.  La  faiblesse,  le  défaut  d’équilibre,  la 
perversion  des  facultés  peuvent  s’observer  à tous  les  degrés 
chez  l’idiot,  et  cet  état  de  débilité  psychique  peut  se  recon- 
naître déjà  avant  l’âge  de  deux  ans.  L’enlant  ne  dort  pas, 
ne  cesse  de  crier,  la  vision  est  retardée,  le  goût  et  l’odorat 
sont  à peine  développés,  l’ouïe  est  de  tous  les  sens  le  moins 
nidimentaire.  La  sensibilité  cutanée  est  obtuse,  les  mouve- 
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inents  volontaires  sont  retardés;  le  langage  présente  les 
troubles  les  plus  variés,  il  peut  être  réduit  à de  simples 
grognements  inintelligibles;  souvent  l’idiot  ne  commence 
à prononcer  les  premiers  mots  qu’entre  l’âge  de  trois  et 
huit  ans.  Les  qualités  affectives  sont  peu  ou  pas  développées. 

Épilepsie.  — Beaucoup  d’individus  frappés  d’hémiplégie 
spasmodique  pendant  l’enfance  deviennent  épileptiques 
aux  environs  de  l’adolescence.  « Beaucoup  d’épilepsies  dites 
essentielles  ne  sont  pas  autre  chose  que  la  manifestation 
tardive  d’une  encéphalopathie  infantile  parvenue  à son 
stade  anatomique  définitif.  ))  (Brissaud.)  L’épilepsie  consé- 
cutive à l’hémiplégie  spasmodique  infantile  guérirait  en 
général  vers  l’àgc  de  trente  ans(Bournevilleet'Wuillaumier.) 
Les  encéphalopathies  infantiles  sont  toujours  graves.  Quelle 
que  soit  leur  évolution,  elles  font  du  malade  un  infirme. 

Diagnostic.  — Lorsque  la  lésion  est  congénitale,  le  dia- 
gnostic s’impose,  en  général;  mais  lorsque  les  phénomènes 
paralytiques  ou  spasmodiques  surviennent  pendant  la  pre- 
mière enfance,  le  diagnostic  est  souvent  plus  délicat. 

Le  début  aigu  peut  simuler  la  méningite,  mais  les  doutes 
sont  dissipés  par  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie;  le 
début  aigu  peut  simuler  encore  la  paralysie  spinale  atro- 
phique de  l’enfance,  mais  dans  cette  myélopathie,  l’hémi- 
plégie est  rare  et  les  paralysies  sont  toujours  flasques  avec 
abolition  des  réflexes  tendineux. 

La  crépitation  des  surfaces  articulaires  et  les  éruptions 
cutanées  suffisent  en  général  à éclairer  le  diagnostic  des 
pseudo-paralysies  syphilitiques  de  Parrot  et  Troisier. 

Les  paralysies  obstétricales  relèvent  de  la  compression 
d’un  nerf  moteur  occasionnée  par  les  manœuvres  de  l’ac- 
couchement artificiel;  elles  restent  limitées  à des  groupes 
musculaires  circonscrits. 

Le  tabes  dorsal  spasmodique,  les  diverses  paraplégies 
spasmodiques,  celles  du  mal  de  Pott  par  exemple,  se  dis- 
tinguent par  leur  mode  d’apparition,  par  les  troubles  de  la 
sensibilité  et  des  réservoirs  qu’elles  occasionnent. 

Traitement.  — Empêcher  en  certains  cas  les  troubles 
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circulatoires  graves  de  se  produire  chez  l’enfant  en  hâtant 
le  plus  possible  le  travail  de  l’accouchement,  par  la  svmphv 

îïïssr est' poiu'  '»  —«tois 

Quand  la  maladie  est  constituée,  l’avenir  de  l'enfant 
e eve  du  chirurgien,  cpii  pourra  dans  une  certaine  mesure 

Sues  1dÏÏrmi,éS  alr0phres  par  les  P-S 

pcdiques,  il  relève  encore  de  l’éducateur  qui,  par  des 

oyens  pedagogiques  préconisés  par  Bourneville ? pourra 
parfois  améliorer  l’état  psychique.  P 

§ 8.  TUMEURS  CÉRÉBRALES 


Anatomie  pathologique.  - On  rencontre  dans  l’encé- 
phale des  tumeurs  de  toute  nature  et  de  diverses  prove 
nances;  elles  se  développent  aux  dépens  des  méninges**  des 
vaisseaux  et  de  la  substance  cérébrale;  certaines  naissent  à 
1 extérieur  et  pénétrent  dans  le  crâne  (tumeurs  orbiK) 

<1  autres  naissent  dans  le  crâne  et  se  font  jour  à l’extéS’ 
Le  cancer  prend  naissance  dans  le  cerveau  ou  dans  les 
parties  voisines  (os,  méninges,  cavité  orbitaire);  sa  forme 
encephalo.de,  qui  est  la  plus  fréquente,  peut  atteindre  le 
volume  du  poing,  perforer  les  parois  crâniennes  et  appa- 
îailic  a 1 extérieur,  sous  forme  de  tumeur  érectile  et  bos- 
selée. Le  sarcome  mou  est  plus  rare  que  le  cancer,  sa 
marche  est  beaucoup  plus  lente,  moins  envahissante  - il  se 
développe  surtout  chez  les  jeunes  sujets;  il  est  formé  de 
tissu  embryonnaire  pur,  ou  de  tissu  embryonnaire  en  voie 
de  transformation.  Dans  le  gliome,  qui  est  une  variété  de 
sai corne,  il  se  produit  parfois  des  hémorrhagies. 

Le  tubercule  a pour  siège  de  prédilection  le  cervelet  le 
mesocephale  et  la  surface  des  hémisphères  cérébraux-  il 
tonne  quelquefois  des  tumeurs  volumineuses  qui  sont  dues 
à une  agglomération  de  granulations;  le  centre  de  la  tu- 
meur passe  à I état  caséeux,  souvent  il  y a crétification. 

1.  Sabalic.  Tum.  des  méning.  encéph.  Th.  de  Paris,  187S. 
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La  syphilis  engendre  des  tumeurs  diverses,  tumeurs 
osseuses  et  périostiques,  syphilome  infiltré,  gommes,  qui 
seront  étudiées  au  chapitre  suivant  avec  la  syphilis  cèré- 
hrale. 

Les  parasites  sont  rares  dans  le  cerveau,  on  y rencontre 
surtout  1 échinocoque  et  le  cysticerque1.  Les  anévrysmes 
occupent  les  artères  de  la  base,  et  notamment  le  tronc 
basilaire*. 


Les  tumeurs  du  cerveau,  en  comprimant  les  veines  et 
les  artères  du  voisinage,  déterminent  des  lésions  secondaires, 
telles  que  thromboses  des  sinus,  œdème,  hydrocéphalie, 
ramollissement  cérébral,  etc.  ; il  en  resuite  des  variétés 
nombreuses  dans  l’exposé  des  symptômes. 

Description.  Disons  d abord  qu’il  y a des  tumeurs 
cérébrales  qui  restent  longtemps  silencieuses,  à la  condi- 
tion qu’elles  se  développent  lentement  dans  des  régions  dites 
tolérantes  (Jaccoud),  telles  que  la  masse  blanche  hémisphé- 
rique des  lobes  postérieurs  et  les  corps  opto-striés.  Mais 
cette  tolérance  est  loin  d’être  constante,  et,  du  reste,  telle 
région  qui  est  tolérante  quand  elle  est  lentement  envahie 
par  une  tumeur,  ne  l’est  plus  quand  la  lésion  hémorrha- 
gique ou  ramollissement  survient  brusquement. 

11  est  d’usage,  dans  les  traités  de  pathologie,’  de  consa- 
crer un  chapitre  à la  description  des  tumeurs  cérébrales- 
j avoue  que  cette  description  livrée  à une  vue  d'ensemble  me 
parait  impossible  : le  siège  de  la  tumeur  modifie  à tel  point 
la  description  des  symptômes,  et  d’autre  part  la  physiologie 
c e certaines  opérations  cérébrales  est  encore  si  mal  connue 
qu  une  éludé  méthodique  de  cette  question  ne  peut  être 
tentee  pour  le  moment;  ce  qu’on  peut  faire,  c’est  grouper 
es  symptômes  et  les  diviser  en  deux  classes  : les  uns  sous 
le  nom  de  symptômes  diffus,  qui  ne  sont  pas  exclusivement 
subordonnes  au  siège  de  la  lésion,  et  qui  résultent  d’une 
excitation  directe  ou  réflexe;  les  autres,  symptômes  de 


du  cerveau-  Th.  de  Strasbourg,  1867.  - Guénr-n, 
Kyste*  hydatiques  du  cerveau.  Th.  de  Paris,  1893  Queneau. 

2.  Gouguenheim.  Anévr.  de  la  base  du  cerv.  Th.  de  Paris  1866 
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foyer,  qui  sont  en  rapport  avec  la  localisation  de  la  lésion* 
et  qui  aident  au  diagnostic  topographique  de  cette  lésion. 

K.  Symptômes  diffus.  — Les  symptômes  diffus  apparaissent 
généralement  les  premiers,  et  ils  peuvent  n’avoir  aucun 
rapport  constant  avec  le  siège  de  la  tumeur;  les  plus  impor- 
tants sont  la  céphalalgie,  le  vertige,  les  vomissements,  les 
fourmilletnents  des  extrémités,  les  troubles  intellectuels.  La 
céphalalgie  s’observe  dans  la  moitié  des  cas  (Bail  et  Kris- 
haber),  elle  est  générale  ou  partielle,  parfois  intermittente 
et  paroxystique;  elle  peut  durer  des  semaines  et  acquérir 
une  extrême  intensité;  la  violence  de  ces  exacerbations 
nocturnes  est  souvent  un  indice  de  syphilis.  Les  vomisse- 
ments d’origine  cérébrale  ont  pour  caractère  de  se  laire  sans 
effort,  sans  nausées,  sans  douleurs  gastriques;  ils  sont 
alimentaires  ou  simplement  liquides1 2. 

Les  vertiges  et  les  étourdissements  se  présentent  sous 
diverses  formes  : le  sujet  se  plaint  de  vague  cérébral,  d’un 
état  vertigineux  continu,  ou  de  vertiges  qui  surviennent  par 
accès  plusieurs  fois  par  jour.  Ces  différents  symptômes, 
céphalalgie  occipitale,  vomissements,  vertiges,  sont  très 
fréquents  dans  les  tumeurs  cérébelleuses. 

D.  Sijmpiômes  de  foyer.  — Les  paralysies  sont  des  symp- 
tômes de  foyer;  leur  apparition  est  tantôt  lente  et  gra- 
duelle, tantôt  rapide;  leurs  caractères  sont  subordonnés  au 
siège  et  à l’étendue  de  la  tumeur,  et  les  aspects  multiples 
qu’elles  présentent  peuvent  se  grouper  dans  les  catégories 
suivantes  : 

1°  Hémiplégie,  a.  L’hémiplégie  totale  des  membres  et  de 
la  face,  analogue  à l’hémiplégie  de  l’hémorrhagie  cérébrale, 
est  ici  une  variété  fort  rare;  l’hémiplégie  des  tumeurs 
cérébrales  est  moins  complète,  « moins  pure,  moins  métho- 
diquement circonscrite,  moins  systématique  que  les  hémi- 
plégies vulgaires  » (Fournier). 

b.  L’hémiplégie  partielle  localisée  à la  jambe,  à un  bras 

1.  Cette  division  a été  proposée  par  Jaccoud,  dans  son  remarquable 
article  sur  les  Tumeurs  de  l’encéphale.  Pathologie,  t.  I,  p.  521 

2.  H.  Mollière.  Du  vomiss.  dans  les  malacl.  du  cerf.  Lyon,  1874. 
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(monoplégie)  ou  à un  bras  et  à la  face,  est  assez  fréquente; 
elle  résulte  presque  toujours  d’une  lésion  qui  siège  en  un 
point  déterminé  de  la  zone  corticale  motrice  *.  Ces  mono- 
plégies sont  presque  toujours  associées  à des  contractures 
ou  à des  accès  d’épilepsie  jacksonienne.  Je  me  contente 
de  les  indiquer  ; cette  question  sera  longuement  étudiée  au 
chapitre  concernant  l’épilepsie  jacksonnienne. 

c.  L’hémiplégie  croisée  ou  alterne,  celle  qui  porte  d’un 
côté  sur  les  membres,  et  du  côté  opposé  sur  un  ou  sur  plu- 
sieurs nerfs  crâniens,  résulte  d’une  tumeur  du  mésocéphale, 
ou  de  plusieurs  tumeurs,  diversement  situées,  ou  d’une 
tumeur  qui  serait  assez  volumineuse  pour  comprimer  à la 
fois  l’hémisphère  cérébral  et  l’un  des  nerfs  crâniens. 

d.  L’hémiplégie  accompagnée  d 'hémianesthésie  ou  d'hémi- 
chorée indique  que  la  tumeur  atteint  la  partie  la  plus  re- 
culée du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  La  con- 
tracture permanente  faisant  suite  à la  paralysie  prouve  que 
la  tumeur  a lésé  le  faisceau  pyramidal  en  un  point  de  son 
trajet  ou  à son  passage  dans  les  deux  tiers  antérieurs  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Les  différentes  variétés  d’hémiplégie  que  je  viens  d’énu- 
mérer* ont  rarement  le  début  soudain  des  hémiplégies  de 
l’hémorrhagie  et  de  l’embolie  cérébrales;  elles  sont  habi- 
tuellement précédées  de  céphalalgie,  d’ébauches  de  paralysie, 
de  fourmillements  du  pied  ou  de  la  main,  d’engourdisse- 
ment, de  faiblesse.  Au  nombre  des  tumeurs  qui  leur  don- 
nent naissance,  il  faut  placer  en  première  ligne  les  gommes 
syphilitiques  méningées  ou  cérébrales;  l’hémiplégie  syphili- 
tique est,  on  le  sait,  un  accident  fréquent  de  la  période  ter- 
tiaire, mais  elle  n’est  pas  rare,  il  s’en  faut,  dès  la  première 
et  la  seconde  année  de  l’infection  syphilitique1 2 3.  La  syphilis 
peut  déterminer  l’hémiplégie,  avec  ou  sans  apoplexie,  avec 

1.  Bravais.  Th.  de  Paris,  1827.  — Charcot.  Épileps.  part,  syphilit.  Mal. 
du  syst.  nerv.,  t.  II,  p.  342. 

2.  Conçaix.  De  r hémipi.  syphil.  Th.  de  Paris,  1877.  — Fournier.  Syphil. 
ccréhr.,  p.  412.  — Bernheim.  Syphil.  du  cerv.  Th.  de  Paris,  18S2. 

3.  Lannois.  Revue  de  méd.,  décembre  1882. 
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ou  sans  aphasie,  par  différents  processus;  qu'il  s’agisse  de 
gomme,  de  méningite  scléro-gommeuse,  de  compression 
vasculaire,  d artérite  oblitérante  et  de  ramollissement  céré- 
bral consécutif. 

2°  Paralysie  des  nerfs  crâniens.  Il  y a diverses  modalités: 
la  paralysie  peut  atteindre  un  seul  nerf,  plusieurs  nerfs  à la 
fois,  ou  se  limiter  à 1 une  des  branches  d’un  nerf  crânien 
(paralysie  dissociée).  Pour  expliquer  une  paralysie  limitée  à 
une  partie  du  nerf,  il  y a deux  hypothèses  : dans  l’une  la 
lésion  atteint  l’une  dos  branches  nées  du  tronc  commun, 
c’est  une  paralysie  périphérique ; dans  l’autre  la  lésion 
atteint  la  branche  nerveuse  à son  origine,  avant  qu’elle  soit 
réunie  au  faisceau  commun,  c’est  une  paralysie  centrale-, 
ainsi  l’hémiplégie  faciale  incomplète  peut  être  due  à une 
tumeur  corticale1  des  circonvolutions  motrices  : la  para- 
lysie du  nerf  moteur  oculaire  commun,  qui  ne  se  traduit 
parfois  que  par  un  de  ses  symptômes,  la  chute  de  la  pau- 
pière supérieure,  peut  être  l’indice  d’une  tumeur  siégeant 
à la  partie  postérieure  du  lobe  pariétal  du  côté  opposé2,  la 
ptose  d’origine  cérébrale  étant  croisée. 

La  syphilis  cérébrale  est  une  cause  fréquente  de  paralysie 
des  nerfs  crâniens;  les  nerfs  le  plus  souvent  envahis  sont, 
par  ordre  de  fréquence  : le  moteur  oculaire  commun3 
le  moteur  oculaire  externe,  le  pathétique,  le  facial,  etc.  Ces 
paralysies  syphilitiques  ont  généralement  un  développement 
rapide,  « elles  se  confirment  dans  l’espace  de  quelques 
heures,  d’un  jour  à l’autre4  ». 

5°  Les  troubles  de  la  vue  sont  fréquents  et  précoces5. 
Leur  importance  m’engage  à les  décrire  en  détail.  Je  citerai 
en  première  ligne  l’amblyopie  et  l’amaurose  dues  aux  lésions 


1.  Landouzy.  Convulsions  et  paralysies  liées  aux  méningo-encéphaliles 
fronto-pariétales.  Th.  de  Paris,  p.  74. 

2.  Landouzy.  Blépharoptose  céréb.  Arch.  de  méd.,  août  1877. 

3.  Godard.  Parai,  syphil.  du  mot.  ocul.  comm.  Th.  de  Strasbourg,  1863. 

A.  Fournier.  Syphilis  céréb.,  p.  374. 

5.  Abadie.  Névrite  oplique  symptomatique  de  tumeurs  cérébrales. 
Union  médicale , 24  nov.  1874.  — Th.  d’agrég.,  1880. 
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des  nerfs  optiques.  Ces  lésions  sont  habituellement  bila- 
térales et  rapides  dans  leur  évolution.  A l’opbthalmoscope, 
on  constate  les  symptômes  d’une  névrite  optique  (papille 
étranglée,  œdème  papillaire).  La  papille  optique  est  hyper- 
hémiée,  rouge,  les  veines  centrales  sont  volumineuses  et 
llexueuses,  les  artères  au  contraire  sont  diminuées  de 
volume,  et  en  partie  recouvertes  par  des  exsudais. 

La  papille  a perdu  la  netteté  de  ses  contours,  elle  est 
agrandie  et  saillante;  plus  tard  elle  est  tuméfiée,  entourée  de 
petites  hémorrhagies  dont  la  forme  allongée  fait  ressortir  la 
disposition  radiée  des  fibres  nerveuses.  Le  processus  peut 
même  dépasser  la  papille  et  s’étendre  à la  rétine  (névro- 
rétinite).  A cette  phase,  la  névrite  optique  peut  guérir;  mais, 
si  la  lésion  progresse,  elle  aboutit  à l’atrophie  papillaire;  la 
papille  s’aplatit  et  la  teinte  rouge  fait  place  à une  teinte 
blanc  grisâtre;  les  artères  s’atrophient.  Plusieurs  théories 
ont  essayé  d’expliquer  la  palhogénie  de  cette  névrite  op- 
tique d’origine  intra-crânienne.  On  l’a  attribuée  à une  stase 
vasculaire  (de  Græfe);  à une  infection  (Leber);  à un  excès 
de  tension  intra-crânienne  avec  refoulement  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  l’espace  intervaginal  du  nerf  op- 
tique (Schmidt)  ; à un  œdème  lymphatique  analogue  à 
l’œdème  de  la  substance  cérébrale  dont  le  nerf  optique  est 
le  prolongement  (Parinaud).  L’anneau  scléral  que  traverse 
le  nerf  optique  favoriserait  l’étranglement  et  l’œdème,  au 
même  titre  qu’une  ligature  placée  sur  les  membres;  d’où 
le  nom  de  névrite  œdémateuse  (Parinaud). 

La  névrite  optique,  surtout  si  elle  est  associée  à d’autres 
symptômes,  a une  grande  valeur  diagnostique  au  point  de 
vue  de  l’existence  d’une  tumeur  intra-crânienne.  Mais  elle 
ne  donne  aucune  indication  au  point  de  vue  clu  siège  de  la 
tumeur.  Il  en  est  autrement  de  Y atrophie  primitive  des  nerfs 
optiques,  beaucoup  plus  rare  d’ailleurs  au  cas  de  tumeurs 
cérébrales.  Cette  atrophie,  ordinairement  partielle,  donne 
lieu  à diverses  variétés  d’hémianopsie. 

l'hémianopsie  homonyme  est  la  perte  de  la  moitié 
gauche  ou  de  la  moitié  droite  du  champ  visuel,  dans  les  deux 
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yeux  à la  fois.  Elle  est  en  rapport  avec  la  destruction  d’un 
des  centres  visuels  corticaux,  ou  de  l’un  des  tubercules 
quadrijumeaux,  ou  d’une  bandelette  optique.  La  tumeur 
cérébrale  provocatrice  siège  du  côté  opposé  à la  partie  du 
champ  visuel  obscurci.  L 'hémianopsie  temporale  est  la 
perte  de  la  moitié  externe  du  champ  visuel  de  chaque  œil  ; 
elle  correspond  à une  lésion  de  l’angle  antérieur  ou  posté- 
rieur du  chiasma,  c’est-à-dire  à une  lésion  intéressant  à la 
fois  les  deux  faisceaux  croisés  des  nerfs  optiques  (tumeurs 
delà  région  pituitaire).  L 'hémianopsie  nasale  est  la  perle  des 
deux  moitiés  internes  du  champ  visuel,  elle  est  l’indice  d’une 
lésion  des  deux  faisceaux  directs  intéressant  à la  fois  les 
deux  angles  latéraux  du  chiasma. 

L’hémianopsie  homonyme,  habituellement  due  à une  lé- 
sion centrale,  a des  symptômes  bien  tranchés  : évolution 
brusque  ou  rapide,  perte  des  deux  moitiés  correspondantes 
du  champ  visuel  sans  rétrécissement  périphérique,  conser- 
vation de  l’acuité  visuelle  centrale  par  suite  de  l’intégrité 
du  faisceau  maculaire,  tandis  que  les  autres  variétés  d’hé- 
mianopsie, temporale  ou  nasale,  se  présentent  avec  des 
caractères  variables.  Étant  donné  le  siège  des  lésions  qui 
produisent  les  hémianopsies,  on  comprend  que  ces  troubles 
oculaires  soient  souvent  associés  à des  troubles  résultant  des 
lésions  des  nerfs  crâniens  du  voisinage,  anosmie  (lésion  des 
lobes  olfactifs)  ; diplopie  (lésion  des  nerfs  moteurs  de  l’œil). 

Les  paralysies  oculaires,  qu’on  peut  observer  au  cours 
des  tumeurs  cérébrales,  se  présentent  avec  leurs  symptô- 
mes constants  : strabisme  paralytique,  diplopie,  etc.  Ces 
symptômes  présentent  eux-mêmes  des  caractères  variables, 
suivant  que  la  lésion  siège  plus  ou  moins  haut  sur  le  trajet 
des  fibres  nerveuses,  dans  les  troncs  nerveux,  sur  leurs 
racines,  au  niveau  des  noyaux  d’origine,  ou  plus  haut 
encore,  jusqu’à  l’écorce  cérébrale1. 

4°  Les  convulsions  épileptiformes  accompagnent  fréquem- 
ment les  tumeurs  cérébrales,  elles  revêtent  deux  formes 

1.  Voirie  chapitre  concernant  Paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'œil. 
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distinctes  : dans  l’une  les  convulsions  ont  tous  les  caractè- 
res d’une  véritable  altaque  d’épilepsie  ; dans  l’autre  les  con- 
vulsions sont  dissociées  et  partielles,  elles  se  localisent  à 
un  membre,  à un  côté  du  corps,  c’est  l’épilepsie  bien  décrite 
dès  1827  par  Bravais1  et  plus  tard  par  Jakson  (épilepsie 
jacksonienne).  Dans  cette  forme  d’épilepsie  partielle,  le 
malade  ne  perd  pas  connaissance,  les  convulsions  com- 
mencent par  le  bras,  et  s’étendent,  de  là  à la  tête  et  à la 
jambe,  ou  bien  elles  commencent  par  la  face  et  s’étendent 
au  bras  et  à la  jambe;  plus  rarement  elles  débutent  par 
la  jambe  et  gagnent  ensuite  le  bras  et  la  face.  Certains 
mouvements  brusques,  tels  que  la  tlexion  forcée  du  poi- 
gnet ou  du  pied,  peuvent  rappeler  l'attaque  convulsive,  et 
la  même  manœuvre  exercée  au  début  des  convulsions  peut 
quelquefois  les  arrêter.  L’épilepsie  généralisée,  variété  de 
l'épilepsie  symptomatique,  est  sans  valeur  au  point  de  vue 
du  siège  de  la  tumeur,  tandis  que  l’épilepsie  partielle,  le 
monospasme,  localisé  au  bras,  à la  jambe,  est  toujours  l’in- 
dice d’une  tumeur  siégeant  en  un  point  déterminé  de  la 
zone  corticale  motrice.  Cette  question  sera  étudiée,  au  sujel 
des  localisations  cérébrales  et  au  chapitre,  concernant  l’épi- 
lepsie jacksonienne. 

Les  gros  tubercules  du  cerveau,  les  exostoses  de  la  voûte 
crânienne,  les  gommes  syphilitiques  de  la  dure-mère  et  des 
régions  corticales,  sont  les  causes  les  plus  habituelles  des 
convulsions  épileptiformes;  cette  épilepsie  syphilitique  sera 
étudiée  plus  loin. 

Je  viens  d’énumérer  les  symptômes  les  plus  communs 
des  tumeurs  cérébrales;  il  en  est  d'autres  qui,  pour  être 
plus  rares,  n’en  ont  pas  moins  une  grande  importance  : ce 
sont  l’aphasie,  le  ralentissement  exagéré  du  pouls,  la  syn- 
cope, les  attaques  apoplecliformes,  le  coma,  la  manie. 

L’aphasie  est  transitoire  ou  permanente,  elle  apparaît 
seule,  ou  est  associée  à des  troubles  hémiplégiques;  elle 

1.  Bravais.  Thèse  de  Paris,  1827.  — Charcot.  Épileps.  part,  svphilit 
ital.  du  syst.  ncrv.,  t.  Il,  p.  34 2. 
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peut  même  se  montrer  comme  un  phénomène  isolé  au 
début  d’une  syphilis  cérébrale1.  L’aphasie  des  tumeurs 
cérébrales  est  généralement  due  à la  compression  de 
l’artère  nourricière  de  la  troisième  circonvolution  frontale. 

Le  coma  est  une  des  manifestations  les  plus  curieuses 
des  tumeurs  cérébrales,  et  je  ne  parle  pas  seulement  du 
coma  qui  suit  les  attaques  épileptiformes  et  apoplectiformos, 
ni  du  coma  qui  est  associé  aux  troubles  graduels  et  crois- 
sants de  l’œdème  cérébral  et  de  l’hydrocéphalie;  mais  je 
lais  allusion  à ce  coma  précoce  qui  survient  parfois  brus- 
’quement,  notamment  dans  les  lésions  cérébrales  syphiliti- 
ques, et  qui  en  est  comme  une  manifestation  isolée2,  bien 
laite’,  quand  on  n’en  est  pas  prévenu,  pour  dérouter  le 
diagnostic. 

Diagnostic.  Pronostic.  Traitement.  — Après  ce  qui 
vient  d’être  dit  sur  l’évolution  des  tumeurs  cérébrales  et 
sur  la  multiplicité  des  accidents  qu’elles  produisent,  on 
voit  qu’elles  sont  généralement  annoncées  par  des  symptô- 
mes précurseurs,  tels  que  vertiges,  céphalalgie,  vomisse- 
ments, et  confirmées  par  des  troubles  paralytiques  et  con- 
vulsifs : hémiplégie  incomplète,  monoplégie,  épilepsie  jack- 
sonienne;  amaurose,  rétinite,  paralysie  des  nerfs  crâniens. 
Mais  il  est  des  cas  où  l’explosion  des  accidents  (aphasie, 
coma)  défie  toute  espèce  de  prévision,  et  le  diagnostic  pré- 
sente alors  de  sérieuses  difficultés. 

Les  conditions  habituelles  du  développement  des  tumeurs 
ne  sont  réalisées  ni  dans  l’hémorrhagie  ni  dans  l’embolie 
cérébrales;  elles  ont  plus  de  similitude  avec  les  symptômes 
du  ramollissement  cérébral  par  artérite  oblitérante  et  par 
athérome.  H y a néanmoins  cette  différence  que  les  symp- 
tômes de  la  période  prodromique  sont  moins  fréquents, 
moins  accusés,  tandis  que  les  troubles  intellectuels  sont 

1.  Bourceret  et  Cossy.  Bull,  de  la  Soc.  nnat.,  9 mai  1875.  — Tarnowsky. 
De  l’aphasie  syphilit.,  Paris,  1870. 

2.  Mercier.  Syphilis  céréb.  avec  accid.  comateux.  Th.  de  Paris.  18/5.  — 
Fournier.  Syph.  cérébr.,  p.  137. 
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plus  marqués  dans  le  ramollissement  athéromateux  que 
dans  les  tumeurs  encéphaliques;  déplus,  l’athérome  céré- 
bral est  parfois  associé  à un  athérome  généralisé  (aorte, 
artères  radiale,  fémorale,  etc.),  ce  qui  n’est  pas  sans  valeur 
pour  le  diagnostic.  Dans  tous  les  cas,  on  aura  soin  d’inter- 
roger avec  soin  les  antécédents  des  malades,  afin  d’être 
édifié,  s’il  y a lieu,  sur  la  nature  syphilitique  ou  tuberculeuse 
de  la  tumeur. 

Le  pronostic  des  tumeurs  cérébrales  est  d’une  excessive 
gravité;  la  plus  redoutable  est  le  cancer,  la  moins  mauvaise 
est  la  tumeur  syphilitique,  parce  qu’elle  cède  assez  souvent 
au  traitement  approprié,  traitement  qui  doit  être  énergique, 
ainsi  que  nous  allons  le  voir  au  chapitre  suivant.  Je  n’ai 
pas  à m’occuper  ici  du  traitement  chirurgical,  qui  a fait, 
depuis  quelques  années,  des  progrès  considérables1 2.  C’est 
souvent  dans  l’opération  faite  en  temps  opportun  que  réside 
le  salut. 

§ 9.  SYPHILIS  CÉRÉBRALE  — ARTÉRITES  SYPHILITIQUES 
GOMMES  ET  LÉSIONS  SCLÉRO-GOMMEUSES 
PSEUDO-PARALYSIE  GÉNÉRALE  SYPHILITIQUE 


Il  me  semble  que  pour  simplifier  cette  grande  question  de 
la  syphilis  cérébrale,  si  magistralement  étudiée  par  Four- 
nier*, on  peuL  la  diviser  en  trois  parties.  C’est,  la  division 
que  j’avais  adoptée  dans  les  leçons  que  j’ai  consacrées 
à cette  étude,  à mon  cours  de  la  Faculté  en  1892.  Dans  une 
première  partie  j’étudierai  Yartérile  cérébrale  syphilitique, 
qui  me  paraît  être  une  des  formes  les  plus  fréquentes  de  la 
syphilis  cérébro-méningée.  Dans  une  deuxième  partie  je 
m’occuperai  des  lésions  scléro-gommeuses  du  cerveau  et  des 
méninges.  Dans  une  troisième  partie  seront  décrites  les  formes 
mentales  de  la  syphilis,  pseudo-paralysie  générale,  para- 
lysie générale  para-syphilitique. 

1.  Auvray.  Les  tumeurs  cérébrales.  Clinique  et  chirurgie.  Th.  de  doct. 
Paris,  1896. 

2.  Syphylis  cérébrale.  Paris,  1879. 
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ARTHRITES  SYPHILITIQUES  CÉRÉBRO-MÉNINGÉES 
ARTÉRITES  OBLITÉRANTES  ET  ARTÉRITES  SUIVIES  d’aN'ÉVRYSMES 

Anatomie  pathologique.  — La  syphilis  a une  prédilection 
bien  marquée  pour  les  artères  de  l'encéphale,  et  parmi  ces 
artères  elle  choisit  surtout  celles  qui  forment  l’hexagone  de 
XV illis  ou  qui  en  émanent.  Anatomiquement  parlant,  ces 
artériopathies  syphilitiques  n’offrent  pas  de  lésions  qui  leur 
soient  absolument  propres;  néanmoins  elles  ont  un  air  de 
famille  qui  permet  quelquefois  de  les  reconnaître  soit  à l’œil 
nu,  soit  au  microscope.  Elles  sont  souvent  symétriques,  et 
parfois  localisées  à un  segment  du  vaisseau,  ce  qui  n’em- 
pèche  pas  que  dans  d’autres  circonstances  elles  soient  mul- 
tiples et  plus  ou  moins  généralisées. 

L artérite  syphilitique,  avait  dit  Heubner  dans  son  travail 
de  1864,  débute  par  la  tunique  interne  et  par  un  bourgeon 
latéral;  c’est  une  endartérite  oblitérante,  qui  aboutit  à 
l’oblitération  du  vaisseau,  par  bourgeonnement  et  par 
thrombose1.  Pour  Lancereaux,  l’artérite  syphilitique  est 
primitivement  une  périartérite.  Pour  d’autres  auteurs  elle 
consiste  en  une  altération  scléro-gommeuse  des  parois  de 
l’artère;  la  lésion  débute  par  la  tunique  externe,  qu’elle 
enveloppe  parfois  comme  un  manchon 2,  et  se  propage  aux 
tuniques  moyenne  et  interne.  La  prolifération  cellulaire 
peut  être  telle  que  la  lumière  du  vaisseau  en  est  obstruée. 
Dans  ces  différents  cas,  l’oblitération  du  vaisseau  se  com- 
plète par  l’adjonction  d’un  caillot  qui  forme  thrombose,  et 
le  ramollissement  cérébral  en  est  la  conséquence.  Il  y a du 
vrai  dans  ces  manières  diverses  d’envisager  la  question, 
mais  l’opinion  de  Heubner  mérite  d’être  conservée;  je  n’en 
veux  pour  preuve  que  les  lésions  décrites  par  Joffroy  au 
sujet  d’une  observation  d’artérite  cérébrale  syphilitique3. 

1.  Cornil.  Artér.  syphilit.  Journal  des  connaiss.  méd.  pratiques,  1SS6, 
n"  6. 

2.  Balzer.  Gommes  de  la  peau.  Revuede  méd.,  août!88i. 

3.  Arch.  de  méd.  expér.  1891. 
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On  avait  avancé  que  l’artérite  syphilitique  est  liée  à un 
processus  actif  et  non  dégénératif,  qu’elle  n’aboutit  pas  à 
l’athérome  (Heubner).  C’est  là  une  erreur.  Cornil  a dé- 
montré que  l’artérite  syphilitique  peut  aboutir  à l’athé- 
rome  ; l’athérome  n’est  même  pas  rare.  Cette  revue  rapide 
des  lésions  artérielles  de  la  syphilis  nous  montre  que  l’arté- 
riopatbie  syphilitique  a bien  des  points  communs  avec  les 
artériopathies  d’origine  diverse,  et  j’ajouterai  que,  comme 
elles,  elle  peut  aboutir  tantôt  à l 'oblitération  du  vaisseau, 
tantôt  à son  ectasie,  à Y anévrysme  et  à la  rupture. 

Du  reste,  artériopathies  syphilitiques,  oblitérantes  et  ecta- 
siantes ont  été  constatées  sur  des  artères  superficielles,  des 
membres  et  de  la  face,  ce  qui  a permis  de  se  rendre  compte 
de  visu  de  ce  qui  doit  se  passer  dans  le  cerveau.  Afin  d’évi- 
ter les  répétitions,  je  prie  le  lecteur  de  se  reporter  au  cha- 
pitre concernant  les  artérites  syphilitiques.  Ce  chapitre  est 
le  complément  de  l’artérite  syphilitique  cérébrale. 

Étudions  successivement  l’artérite  syphilitique  ectasiante 
avec  anévrysme  et  rupture  du  vaisseau,  et  l’artérite  syphili- 
tique oblitérante  avec  thrombose  et  oblitération  du  vaisseau. 

A.  Anévrysmes  syphilitiques.  — A ce  premier  groupe  appar- 
tiennent les  artérites  syphilitiques  qui  aboutissent  à Y ané- 
vrysme, à sa  rupture  et  à l’hémorrhagie  méningée.  En  voici 
quelques  exemples  : 

(Spillmann1).  — Un  jeune  garçon,  atteint  de  syphilis,  est 
pris,  onze  mois  après  l’infection,  d’accidents  cérébraux  : 
céphalée,  somnolence,  étourdissements,  vertiges,  vomisse- 
ments. Bientôt  une  attaque  d’apoplexie  se  déclare  et  le  ma- 
lade meurt  en  quelques  heures.  A l’autopsie,  on  trouve  une 
hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  abondante,  provenant  de 
la  rupture  d’un  anévrysme  de  l’artère  basilaire.  En  différents 
points,  les  artères  de  la  base  du  cerveau  étaient  le  siège  de 
lésions  syphilitiques.  Le  sujet  n’était  pas  alcoolique2.  Dans 
une  autre  observation  de  Spillmann,  il  s’agit  d’une  jeune 


1.  Journal  des  connaiss.  méd.  ckir.,  1886. 

2.  Annales  de  syphiligrapkie,  1886. 
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femme  syphilitique,  qui  fut  prise,  dix  mois  après  l’infection, 
d’accidents  cérébraux  : céphalée,  somnolence,  torpeur. 
Bientôt  après,  apparaissent  des  mouvements  convulsifs  et 
un  état  apoplectiforme  se  déclare.  La  malade  succombe  quel- 
ques heures  plus  tard.  A l’autopsie,  on  trouve  un  vaste 
épanchement  hémorrhagique  sous-arachnoïdien,  causé  par 
la  rupture  d’un  anévrysme  situé  au  confluent  des  artères 
carotide  interne  gauche  et  sylvienne.  L’artère  carotide 
droite,  en  un  point  symétrique,  est  atteinte  d’artérite  syphi- 
litique. 

(Lancereaux1).  — Une  femme  syphilitique  est  prise,  six 
ans  après  l’infection,  de  symptômes  cérébraux  : céphalée, 
étourdissements,  vertiges,  hémiplégie  droite  sans  apoplexie. 
Après  amélioration  passagère,  les  symptômes  cérébraux  repa- 
raissent et  la  malade  meurt  d’apoplexie.  A l’autopsie,  on 
constate  une  hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  due  à la  rup- 
ture d’un  anévrysme  de  l’artère  sylvienne  droite  avant  la 
naissance  des  perforantes.  Plusieurs  artères  nées  de  la  syl- 
vienne droite  sont  le  siège  d’endartérite  à tendance  oblité- 
rante. 

(Brault2).  — Une  jeune  femme  est  prise,  quelques  mois 
après  la  syphilis,  de  symptômes  cérébraux,  précoces  : 
céphalée,  amnésie,  aphasie.  La  malade  prend  rapidement 
l’aspect  cachectique,  et  elle  meurt  subitement,  frappée, 
d’apoplexie,  au  dixième  mois  de  sa  syphilis.  A l’autopsie, 
on  trouve  une  hémorrhagie  méningée  considérable,  cau- 
sée par  la  rupture  d’un  anévrysme  siégeant  sur  la  caro- 
tide interne  gauche  à son  entrée  dans  le  crâne.  La  carotide 
interne  droite  est  atteinte  d’artérite  en  un  point  symétrique. 
A l’examen  histologique,  les  trois  tuniques  du  segment 
malade  ont  perdu  leur  structure  propre  et  leurs  caractères 
différentiels.  Elles  sont  uniformément  composées  de  tissu 
embryonnaire.  La  lame  élastique  interne  persiste  seule.  En 
un  autre  point  voisin  de  l’anévrysme,  la  lumière  de  l’ar- 


1.  Syphilis  cérébrale,  1882. 

2.  Soc.  analom.,  1878. 
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tère  est  presque  oblitérée  par  l’épaississement  de  ses  pa- 
rois et  par  un  volumineux  bourgeon  de  l’endartère.  Remar- 
quons à cette  occasion  que  toutes  les  modalités  de  l’arlério- 
pathie  syphilitique  sont  ici  réunies,  ce  qui  est  du  reste  assez 
fréquent. 


Anévrysmes  syphilitiques  des  artères  de  la  base  du  cerveau. 

1.  Carotide  interne.  — 2.  Artère  cérébrale  antérieure.  —5.  Sylvienne  avec 
anévrysme.  — i.  Choroïdienne.  — 5.  Communicante  postérieure  avec 
anévrysme.  — 6.  Communicante  antérieure.  — 7.  Cérébrale  posté- 
rieure.— 8.  Tronc  basilaire  avec  anévrysme.  — 9.  Cérébelleuse  supé- 
rieure. — 10.  Cérébelleuse  inférieure.  — 12.  Artère  vertébrale.  — 
13.  Cérébelleuse  postérieure. 

(Muller1).  — Une  femme  syphilitique  meurt  brus- 
quement d’apoplexie.  A l’autopsie,  on  constate  une 
hémorrhagie  méningée  due  à la  rupture  d’un  ané- 
vrysme de  lartère  sylvienne  gauche.  Rlachez  a publié  l’ob- 


1.  Soc.  anatom .,  1802. 
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servation  d’un  syphilitique  atteint  d’accidents  cérébraux, 
terminés  par  la  mort.  A l’autopsie,  on  trouva  une  artérite 
syphilitique  du  tronc  basilaire  et  la  rupture  de  l'anévrysme 
qui  avait  causé  l’hémorrhagie  mortelle.  Dans  une  observa- 
tion de  Lancereaux,  un  syphilitique,  après  avoir  présenté 
des  accidents  cérébraux,  meurt  d’apoplexie;  on  trouve  à 
l’autopsie  une  hémorrhagie  méningée  consécutive  à la 
rupture  d’un  anévrysme  syphilitique  du  tronc  basilaire.  J’ai 
eu  à l’hôpital  Saint-Antoine  une  femme  atteinte  d’accidents 
syphilitiques  cérébraux,  qui  succomba  dans  une  attaque  d’apo- 
plexie; je  constatai  à l’autopsie  une  hémorrhagie  méningée 
causée  parla  rupture  d’un  anévrysme  delà  sylvienne  gauche; 
les  deux  sylviennes  étaient  atteintes  d’artérite  syphilitique. 

En  résumé,  d’après  ces  observations,  que  je  pourrais  mul- 
tiplier, nous  voyons  que  l’anévrysme  syphilitique  n’est  pas 
une  modalité  rare  de  l’artériopathie  cérébrale  syphilitique. 
Ces  anévrysmes  siègent  par  ordre  de  fréquence  au  tronc 
basilaire,  aux  artères  sylviennes,  aux  carotides  internes. 
Dans  bien  des  cas  on  constate  sur  un  même  sujet  des  lésions 
multiples  : un  anévrysme  rompu,  un  anévrysme  en  voie  de 
formation,  une  endartérite  à tendance  oblitérante,  des 
artères  avec  transformation  complète  de  leurs  parois.  11  est 
à remarquer  que  ces  lésions  artérielles  ne  concernent  pas 
seulement  les  époques  éloignées  dites  tertiaires  de  la  syphilis, 
on  les  a rencontrées  à des  époques  parfois  très  rapprochées 
de  l’infection  : au  11*  mois  (Spillmann),  au  10°  mois  (Brault), 
au  8°  mois  (Spillmann). 

B.  Endartérite  syphilitique  oblitérante.  — Après  avoir 
étudié  les  artérites  syphilitiques  qui  aboutissent  à l’ané- 
vrysme, plaçons  dans  un  deuxième  groupe  les  artérites  céré- 
brales syphilitiques  qui  aboutissent  à l 'oblitération  du  vais- 
seau, et  qui  peuvent  entraîner  la  mort,  sans  ramollissement 
ou  avec  ramollissement  cérébral,  ce  qui  dépend  de  l'inten- 
sité et  de  la  durée  du  processus  oblitérant. 

(GefTrier1).  — Un  malade  atteint  de  syphilis  entre  à l'hôpital 


1,  Soc.  clin.  18S3,  p.  51. 
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pour  une  céphalée  atroce  qui  persiste  malgré  de  fortes  doses 
d’iodure  de  potassium.  Quelques  mois  plus  tard,  les  dou- 
leurs, qui  s’étaient  un  instant  amendées,  reparaissent 
encore  plus  vives,  avec  étourdissements,  vertiges,  obnubila- 
tion intellectuelle.  Le  malade  ne  peut  marcher  sans  perdre 
l’équilibre.  Il  est.  bientôt  pris  de  délire,  d’état  comateux,  de 
râle  trachéal  et  il  meurt  au  sixième  mois  de  son  infection. 
A l’autopsie,  on  constate  des  lésions  syphilitiques  du  tronc 
basilaire,  des  deux  artères  sylviennes,  des  cérébrales  anté- 
rieures et  des  communicantes  postérieures.  Le  tronc  basi- 
laire est  comblé  par  un  caillot  fort  adhérent,  qui  commence 
dans  les  artères  vertébrales.  La  substance  cérébrale  ne  pré- 
sente en  aucun  point  ni  ramollissement,  ni  hémorrhagie. 
L’examen  histologique  démontre  qu’en  certains  endroits  les 
éléments  normaux  des  tuniques  artérielles  ont  presque 
disparu  et  sont  remplacés  par  des  éléments  embryonnaires. 
On  assiste  même  en  certains  points  à la  formation  de  poches 
anévrysmales.  Sur  les  artères  sylviennes  on  constate  par 
places  des  bourgeons  faisant  saillie  dans  la  lumière  du 
vaisseau.  Ailleurs,  l’endartère  présente  les  caractères  de 
l’athérome  le  plus  franc.  Remarque  importante,  ce  malade 
n’était  nullement  alcoolique.  Dans  ce  cas-là,  la  mort,  sur- 
venue dans  le  coma,  avait  été  provoquée  par  l’oblitération 
complète  du  tronc  basilaire  sans  que  le  ramollissement 
cérébral  consécutif  ait  eu  le  temps  de  se  faire. 

(Mauriac1).  — Un  malade  n’étant  encore  qu’au  sixième 
mois  de  sa  syphilis  est  pris  de  troubles  cérébraux  violents  : 
céphalée  atroce,  affaiblissement  de  la  mémoire,  embarras 
de  la  parole,  maladresse  des  mains,  incertitude  dans  la 
marche.  Quelques  jours  plus  tard  le  malade  perd  connais- 
sance, une  hémiplégie  gauche  complète  se  déclare  et,  après 
quelques  alternatives  d’amélioration,  le  malade  succombe 
dans  le  coma,  au  huitième  mois  de  son  infection.  A 
l’autopsie  on  trouve  des  lésions  disséminées  sur  les  artères 
de  la  base  de  l’encéphale.  Les  carotides  sont  blanchâtres  et 


1.  Arch.  de  mèd .,  juin  1889. 
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épaissies.  La  sylvienne  droite  est  atteinte  d’artérite,  et  les 
branches  principales  qui  naissent  de  cette  artère  sont  elles- 
mêmes  malades  et  complètement  oblitérées  par  des  caillots. 
Un  caillot  oblitérant  existe  également  dans  la  cérébrale 
antérieure  droite.  Des  coupes  méthodiques  du  cerveau  et  du 
mésocéphale  ne  permettent  de  constater  aucun  foyer  de 
ramollissement.  Ici  encore  le  processus  oblitérant  artériel 
a été  si  rapide  que  la  mort  est  survenue  avant  que  la  nécro- 
biose ait  eu  le  temps  de  se  faire. 

Voici  maintenant  quelques  observations  d’artérite  syphili- 
tique oblitérante  où  la  mort  a été  précédée  de  ramollissement 
cérébral. 

(Joffroy1).  — Un  homme,  arrivé  à la  septième  année  de 
sa  syphilis,  est  pris  de  symptômes  cérébraux,  maux  de 
tête,  embarras  de  la  parole,  aphasie  transitoire,  engourdis- 
sement du  bras  droit.  Un  mois  plus  tard,  hémiplégie  faciale 
droite  et  paralysie  passagère  du  bras  droit.  Les  mois  sui- 
vants, inaptitude  au  travail,  étourdissements,  vomissements. 
Quelque  temps  après,  perte  de  connaissance,  coma,  râle 
trachéal  et  mort.  A l'autopsie,  le  tronc  basilaire  est  épaissi, 
induré,  et  contient  un  caillot  adhérent,  de  1 centimètre  1/2 
de  longueur.  L’artère  sylvienne  gauche  et  les  deux  artères 
cérébrales  postérieures  sont  le  siège  d’artérite.  A l’examen 
histologique  on  constate  des  lésions  d’endartérite,  avec  les 
bourgeons  saillants  décrits  par  Heubner;  les  lésions  de  péri- 
artérite sont  moins  avancées.  Au  cerveau  sont  trois  foyers  de 
ramollissement  du  côté  gauche  : sur  la  circonvolution  frontale 
interne,  en  avant  du  lobule  paracentral,  et  sur  le  pied  de 
la  troisième  circonvolution  frontale. 

Dans  une  observation  de  Heubner  (citée  par  Mauriac),  un 
jeune  garçon,  à la  huitième  année  de  sa  syphilis,  est  pris  de 
symptômes  cérébraux  et  d’une  paralysie  du  bras  droit.  Il  s’a- 
méliore sous  l'influence  du  traitement,  mais,  quatre  ans  après, 
une  hémiplégie  droite  se  déclare,  suivie  elle-même  de  contrac- 
ture secondaire  du  bras  droit,  d’albuminurie,  d’amaigrisse- 


1.  Arch.  de  méd.  expértm.,  mai  1891. 
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ment  et  de  cachexie  qui  se  termine  par  la  mort.  A l’au- 
topsie, on  constate  une  artérite  des  artères  de  la  base, 
avec  ramollissement  du  corps  strié  gauche  et  dégénéres- 
cence secondaire  du  faisceau  pyramidal. 

(Bacaloglu1).  — Un  malade,  ayant  eu  la  syphilis  il  y a 
quelques  années,  est  frappé  d’abord  d’hémiplégie  gauche 
passagère,  puis  d’une  attaque  apoplectique  avec  hémiplégie 
droite  et  aphasie;  cette  fois  l’hémiplégie  se  dissipe  aux 
membres  mais  persiste  à la  région  du  facial  inférieur  avec 
troubles  de  la  parole.  Le  malade  est  pris  d’excitation 
violente  et  de  trismus;  la  température  s’élève,  la  dyspnée 
s’accentue,  le  pouls  s’accélère  et  le  malade  succombe  dans  le 
coma.  Voici  les  résultats  de  l’autopsie  : artérite  oblitérante 
de  la  cérébrale  moyenne  droite  et  foyer  de  ramollissement  à 
l’insula;  oblitération  de  la  sylvienne  gauche  et  foyer  de 
ramollissement  au  noyau  lenticulaire  ; artérite  oblitérante 
du  tronc  basilaire  sans  nécrobiose  du  bulbe. 

Voilà  donc  un  certain  nombre  d’observations  qui  permet- 
tent de  suivre  pas  à pas  le  processus  de  l’artérite  syphili- 
tique oblitérante  terminée  par  la  mort,  avec  ou  sans  ramol- 
lissement cérébral  consécutif,  le  ramollissement,  je  le  ré- 
pète, dépendant  de  l’intensité,  de  l’étendue,  de  la  durée  du 
processus  oblitérant. 

G.  Hémorrhagie  cérébrale  syphilitique.  — Dans  un  troisième 
groupe  je  place  les  cas,  beaucoup  plus  rares,  il  est  vrai,  où 
l’artériopathie  syphilitique  s’attaque  non  pas  aux  artères  volu- 
mineuses de  la  base  de  l’encéphale  ou  aux  branches  qui  en 
émanent  directement,  mais  à des  artérioles  de  plus  petit  ca- 
libre, superficielles  ou  profondes.  Elle  peut  ainsi  provoquer, 
dans  les  parties  corticales  ou  centrales  du  cerveau,  de  très 
petits  foyers  de  ramollissement,  consécutifs  à des  oblitéra- 
tions d’artérioles,  ou  des  anévrysmes  miliaires  provoquant 
une  hémorrhagie  cérébrale,  de  tout  point  comparable  à l’hé- 
morrhagie cérébrale  vulgaire.  L’observation  de  Schwostek 
(mémoire  de  Mauriac)  en  est  un  remarquable  exemple.  11 

1.  Bacaloglu.  La  Presse  méd.,  1"  mars  1899. 
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s’agit  d’un  garçon  de  vingt-quatre  ans  atteint  de  syphilis, 
chez  lequel  les  accidents  secondaires  eurent  peu  d’intensité, 
mais  trois  ans  après  éclatèrent  des  symptômes  cérébraux  fort 
graves  : douleur  vive  au  front,  à la  nuque,  vertiges,  incer- 
titude de  la  marche.  Ces  symptômes  furent  bientôt  suivis 
d’hémiplégie  gauche,  de  coma  et  d’état  apoplectiforme.  La 
mort  en  fut  la  conséquence.  A l’autopsie,  on  constata  des 
lésions  d’artérite  syphilitique  sur  les  artères  de  la  base  de 
l’encéphale,  et  à l’examen  du  cerveau  on  trouva  une  hémor- 
rhagie ayant  envahi  en  partie  le  noyau  lenticulaire  du  corps 
strié,  la  capsule  externe,  l’avant-mur  avec  inondation  ventri- 
culaire. 

Le  cervelet,  peut  être  le  siège  d’hémorrhagie  ou  de  ramol- 
lissement consécutifs  à l’artériopathie  syphilitique  des  ar- 
tères cérébelleuses1.  En  pareil  cas,  le  malade  est  sous  le 
coup  des  accidents  que  j’ai  décrits  au  chapitre  concernant 
les  maladies  du  cervelet. 

Pour  la  facilité  de  la  description,  j’ai  divisé  en  plusieurs 
catégories  les  lésions  artérielles  de  la  syphilis  cérébrale.  11 
y a des  cas  en  effet  où  ces  lésions  sont  indépendantes  et 
affectent  les  types  que  je  viens  de  retracer;  mais,  dans 
d’autres  circonstances,  ces  lésions  sont  associées,  et  le 
type  clinique  qui  en  dépend  est  moins  schématisé.  Toute- 
fois, connaissant  maintenant  les  différentes  formes  du  pro- 
cessus pathologique  des  artériopalhies  cérébrales  syphili- 
tiques, il  nous  sera  plus  facile  d’en  retracer  l’élude  clinique. 

Symptômes.  — Apoplexie.  — L’attaque  d’apoplexie  peut 
être  la  conséquence  de  l’art érite  cérébrale  syphilitique. 
Qu’on  veuille  bien  se  reporter  aux  précédentes  observa- 
tions, et  l’on  verra  que  l'apoplexie  et  la  mort  ont  été  cau- 
sées tantôt  par  la  rupture  d’un  anévrysme,  tantôt  par 
l’oblitération  plus  ou  moins  étendue  d’un  gros  vaisseau 
artériel.  Dans  le  premier  cas,  l’apoplexie  est  due  à une 
hémorrhagie  méningée;  aussi  est-elle  foudroyante.  Dans 


1.  Ituber.  «amollissement  du  cervelet  par  artéiite  syphilitique.  Suciïlé 
anatomique,  1890,  février,  p.  129. 
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le  deuxième  cas,  elle  est  due  à une  ischémie  cérébrale  plus 
ou  moins  étendue,  aussi  est-elle  un  peu  moins  rapide. 
L’apoplexie  peut  même  être  due  à une  hémorrhagie  céré- 
brale proprement  dite.  L’apoplexie  syphilitique  diffère  peu, 
en  tant  que  symptômes  immédiats,  de  l’attaque  d’apoplexie 
vulgaire,  mais  elle  s’en  différencie  largement  par  ses  signes 
précurseurs. 

L’attaque  d’apoplexie  vulgaire,  en  effet,  surprend  habi- 
tuellement l’individu  qui  en  est  atteint,  dans  le  cours  d’une 
santé  en  apparence  excellente;  il  est  frappé  pendant  son 
sommeil,  ou  au  milieu  de  ses  occupations,  sans  avertisse- 
ments, sans  prodromes  et  sans  que  rien  ait  pu  faire  pré- 
sager un  accident  aussi  soudain.  Il  n’en  est  pas  de  même 
de  l’apoplexie  syphilitique.  Celle-ci  est,  en  général,  l’abou- 
tissant de  symptômes  cérébraux  plus  ou  moins  intenses, 
variés,  et  qui  remontent  à une  époque  plus  ou  moins  éloignée. 
La  céphalée  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais;  les  vertiges, 
les  éblouissements,  les  étourdissements,  les  troubles  passagers 
de  la  vue,  l’obnubilation,  les  troubles  fugaces  de  la  parole 
et  de  l’intelligence,  les  absences,  les  troubles  parétiques  à 
forme  monoplégique  ou  hémiplégique  sont  autant  de  signes 
parfaitement  bien  étudiés  par  Fournier,  et  qui  par  leur 
réunion,  par  leur  caractère  propre,  sont  l’indice  du  travail 
cérébral  qui  s’accomplit  et  qui  trop  souvent  annonce  des 
accidents  multiples  dont  le  plus  terrible  est  l’attaque  d’apo- 
plexie. 

Hémiplégie.  — L’hémiplégie  syphilitique  est  un  des  acci- 
dents les  plus  fréquents,  non  seulement  de  l’artérite  syphi- 
litique oblitérante,  mais  encore  de  la  syphilis  cérébrale  en 
général.  Nous  ne  nous  occupons  pour  le  moment  que  de 
l’hémiplégie  consécutive  à l’artérite  oblitérante.  L’artérite 
syphilitique,  ayant  pour  siège  de  prédilection  l’artère  syl- 
vienne,  les  symptômes  hémiplégiques  observés  à la  suite 
de  cette  artérite  seront  variables  suivant  le  degré  d’oblité- 
ration du  vaisseau,  et  suivant  l’étendue  de  cette  oblitéra- 
tion. Mais,  comme  l’oblitération  de  l’artère  se  fait  le  plus  sou- 
vent d’une  façon  progressive,  il  est  tout  à fait  exceptionnel 
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que  les  troubles  hémiplégiques  qui  en  sont  la  conséquence 
lrappenl  le  malade  avec  la  rapidité  que  nous  observons 
d’habitude  dans  l’hémiplégie  consécutive  à l’hémorrhagie 
cérébrale  vulgaire. 

Pour  donner  une  idée  de  cette  hémiplégie  syphilitique, 
je  ne  saurais  mieux  faire  que  d’esquisser  l’observation 
d’un  malade  de  mon  service.  Cet  homme,  syphilitique 
depuis  une  douzaine  d’années,  éprouvait  depuis  quelque 
temps  une  forte  céphalée  à forme  vespérale.  Sur  ces  en- 
trefaites, il  fut  pris  d’une  hémiplégie  lente  et  progres- 
sive dans  les  conditions  suivantes  : Le  vendredi  ma- 
tin 27  novembre  1891,  il  éprouve  une  légère  parésie  à la 
jambe  droite,  parésie  qui  lui  permet  néanmoins  de  va- 
quer ce  jour-là  à ses  occupations.  Le  lendemain,  la  paré- 
sie de  la  jambe  s’accentue  et  est  suivie  d’une  parésie 
du  bras  droit.  Dans  l’après-midi  du  même  jour  la 
parole  est  moins  nette;  et  le  lendemain  malin  l’hémi- 
plégie faciale  est  constituée.  Les  jours  suivants,  ces  trou- 
bles vont  en  s’accentuant,  et  l’hémiplégie  est  définiti- 
vement constituée  le  jour  où  le  malade  se  présente  à 
l’hôpital  Necker,  c’est-à-dire  le  1"  décembre.  Le  2 décem- 
bre je  constate  une  hémiplégie  totale  du  côté  droit,  avec 
déviation  de  la  langue,  troubles  de  la  parole , aphasie 
incomplète.  Les  jours  suivants,  les  symptômes  persistent 
en  s’aggravant.  Le  5 décembre  l'hémiplégie  et  l’aphasie 
sont  totales.  Il  n’y  a ni  hémianesthésie,  ni  convulsions 
épileptiformes.  On  pouvait  donc  affirmer  que  ce  malade 
était  atteint  d’endartérite  de  l’artère  sylvienne  gauche, 
le  processus  oblitérant  ayant  envahi  l’artère,  après  la 
naissance  des  perforantes,  et  s’étant  fait  assez  lentement 
pour  que  l’hémiplégie  et  l’aphasie  aient  pu  apparaître 
progressivement  et  n’aient  été  complètes  qu’au  bout  du 
neuvième  jour. 

Ces  symptômes  permettaient  d’affirmer  que  les  artères 
qui  naissent  du  tronc  de  la  sylvienne,  et  qui  se  rendent  au 
pied  de  la  troisième  circonvolution  et  aux  circonvolutions 
frontales  et  pariétales  ascendantes,  ne  donnaient  plus  la 
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quantité  de  sang  nécessaire  à irriguer  leurs  territoires 
respectifs.  Toute  la  question  au  point  de  vue  du  pronostic 
était  donc  de  savoir  si  ces  différents  territoires  étaient  ou 
n’étaient  pas  encore  en  état  de  nécrobiose.  En  tout  cas,  un 
traitement  intense  avait  été  institué  dès  l’arrivée  du  malade. 

Mais,  pendant  que  l’hémiplégie  droite  commence  à s’amé- 
liorer, nous  assistons  au  début  d’une  hémiplégie  gauche. 
Cette  hémiplégie  gauche  suit,  elle  aussi,  une  marche  lente- 
ment progressive;  elle  débute  par  le  bras  gauche,  et  envahit 
la  jambe  gauche.  La  paralysie  faciale  étant  double,  le  ma- 
lade éprouve  de  tels  troubles  de  mastication  et  de  dégluti- 
tion que  l’alimentation  devient  fort  difficile  ; je  me  demande 
même  un  moment  s’il  ne  faudra  pas  faire  usage  de  la 
sonde  œsophagienne.  Cette  hémiplégie  gauche,  qui  s’établit 
ainsi  sous  nos  yeux,  nous  prouve  que  l’artère  sylvienne  du 
côté  droit  est,  comme  sa  congénère  du  côté  gauche,"  et  sur 
un  point  symétrique,  atteinte  d’endartérite  oblitérante.  La 
symétrie  des  lésions  est  du  reste  fréquente  dans  l’histoire 
des  artériopathies  cérébrales  syphilitiques.  Grâce  à l’inten- 
sité du  traitement  mis  en  usage,  et  ayant  eu  la  chance 
d’arriver  avant  que  l’ischémie  des  territoires  cérébraux  ait 
abouti  à leur  nécrobiose,  nous  avons  eu  la  satisfaction 
d’assister  à l’amélioration  progressive  de  cette  double  hémi- 
plégie. L’écriture,  absolument  impossible  lors  de  l’entrée  du 
malade  dans  le  service,  non  pas  à cause  de  troubles  intel- 
lectuels, mais  en  vertu  d’une  agraphie  réellement  motrice, 
l’écriture  reparaît  progressivement;  les  troubles  de  dégluti- 
tion s’améliorent  également;  l’aphasie,  qui  avait  été  absolue 
pendant  vingt-quatre  heures,  disparait  peu  à peu.  Au  bout 
de  quelques  semaines,  les  mouvements  reparaissent  dans  les 
deux  mains,  le  malade  commence  à marcher,  et  après  deux 
mois,  une  amélioration  très  notable  de  cette  double  artérite 
syphilitique  était  obtenue. 

L’exemple  que  je  viens  de  citer  pourrait  servir  de  type, 
mais  tous  les  cas  sont  loin  de  se  ressembler.  Suivant  la 
localisation  de  l’artérite  oblitérante,  les  symptômes  peuvent 
varier,  et  se  traduire,  tantôt  par  une  hémiplégie  complète 
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avec  ou  sans  aphasie,  tantôt  par  une  hémiplégie  incom- 
plète, tantôt  par  une  monoplégie,  tantôt  enfin  par  une 
aphasie,  quelquefois  isolée,  quelquefois  associée  à des  trou- 
bles paralytiques.  Chacune  de  ces  modalités  existe.  Je  pour- 
rais citer  bon  nombre  d observations  où  on  les  retrouverait 
u\ec  tous  leurs  details.  Dans  telle  observation,  on  verrait 
que  l’hémiplégie  est  restée  incomplète  et  presque  à l’état 
d’ébauche,  ce  qui  prouve  que  l’oblitération  du  vaisseau  n’a 
pas  été  absolue.  Dans  telle  autre  observation,  on  trouverait 
une  hémiplégie  totale,  inaccessible  au  traitement  et  même 
suivie  de  contractures  secondaires;  ce  qui  prouve  que  l’obli- 
tération artérielle  a été  complète,  et  d’une  durée  telle, 
qu’elle  a permis  la  nécrobiose  du  territoire  correspondant, 
avec  lésions  secondaires  de  dégénérescence. 

Aphasie.  — Au  nombre  des  symptômes  dont  je  viens  de 
parler,  il  en  est  un  sur  lequel  je  désire  revenir,  c’est 
l’aphasie,  dont  l’histoire  complète  est  faite  à l’un  des  cha- 
pitres précédents.  L 'aphasie  syphilitique,  si  bien  étudiée  par 
Fournier,  ouvre  souvent  la  scène  des  accidents  cérébraux; 
elle  est,  ou  non,  associée  à une  hémiplégie  droite;  elle  peut 
apparaître  comme  un  symptôme  isolé,  initial,  précurseur, 
transitoire;  elle  peut  survenir,  comme  un  accès,  comme 
une  attaque  qui  dure  quelques  minutes  ou  quelques  heures; 
elle  peut  être  sujette  à répétitions.  Comme  type  d’aphasie 
syphilitique  sans  hémiplégie,  je  rappelle  l’observation  de 
Tarnowski,  résumée  dans  l’admirable  traité  de  Fournier  sur 
la  syphilis  cérébrale.  On  trouve  dans  le  même  ouvrage  d’au- 
tres observations  concernant  les  différents  types  d’aphasie  | 
syphilitique.  Charcot  a publié,  sur  l’aphasie  syphilitique,  une 
observation  des  plus  intéressantes1.  Le  malade  fut  atteint 
d’hémiplégie  droite  progressive,  d’aphasie  motrice  et  de 
cécité  verbale.  Puis  l’aphasie  motrice  disparut,  mais  la 
cécité  verbale  persista.  La  lésion  cérébrale  consécutive  à 
l’artérite  syphilitique  de  la  sylvienne  gauche  fut  localisée 
par  Charcot  au  territoire  psychomoteur,  à la  circonvolution 
de  Broca  et  au  lobule  du  pli  courbe. 


1.  Bull,  méd.,  1891. 
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Diagnostic.  — Pronostic.  — Je  dois  actuellement  aborder 
la  question  du  diagnostic  différentiel  de  l’hémiplégie  et  de 
l’aphasie  consécutives  à l’oblitération  syphilitique  des  artères 
syriennes.  A part  quelques  cas  exceptionnels,  cette  hémi- 
plégie n’est  jamais  brusque  et  complète  d’emblée,  elle  a été 
précédée,  à échéance  parfois  éloignée,  de  céphalées  plus  ou 
moins  tenaces  et  plus  ou  moins  violentes,  de  vertiges, 
d’obnubilation,  d’éblouissements,  d’amnésie,  d’aphasie  transi- 
toire, de  fourmillements,  de  pesanteur  dans  un  pied,  dans 
une  main,  symptômes  qui  peuvent  s’associer,  se  succéder, 
s’amender  et  reparaître  suivant  des  modalités  variables  à 
1 infini.  Pareille  chose  n’existe  pas  dans  l’hémorrhagie  céré- 
brale vulgaire,  ou  dans  l'oblitération  des  artères  cérébrales 
par  embolie.  Le  processus  syphilitique  ressemblerait  plutôt, 
mais  avec  des  nuances  fort  accentuées  toutefois,  aux  lésions 
athéromateuses  cérébrales  des  alcooliques,  des  goutteux, 
des  vieillards.  En  face  d’un  malade  qui  est  atteint  d’hémi- 
plégie  ayant  mis  deux  ou  trois  jours  à se  compléter  et  qui, 
depuis  quelques  semaines,  ou  même  quelques  mois,  se 
plaignait  de  céphalée  souvent  violente  et  à prédominance 
nocturne,  d’embarras  de  la  parole,  d’aphasie  transitoire,  de 
vertiges,  d’éblouissements,  etc.,  il  faut  immédiatement 
penser  à l’hémiplégie  syphilitique.  Si  cette  hémiplégie  géné- 
rale ou  dissociée  a été  précédée  ou  est  accompagnée  d’épi- 
lepsie jaksonienne,  plus  ou  moins  limitée,  ou  de  con- 
tractures partielles,  il  est  fort  probable  que  l’hémiplégie 
syphilitique  a pour  cause  une  lésion  corticale  des  centres 
moteurs,  une  lésion  scléro-gommeuse,  cérébro-méningée. 
.Mais  si  ces  symptômes  hémiplégiques  ou  aphasiques  ne  sont 
ni  précédés  ni  accompagnés  de  contractures  localisées,  ou 
d’épilepsie  jacksonienne,  et,  à plus  forte  raison,  si  l’hémi- 
plégie envahit,  quoique  inégalement,  les  deux  côtés  du 
corps,  on  peut  affirmer  presque  certainement  que  c’est 
l’artérite  syphilitique  oblitérante  qui  en  est  cause. 

Parfois  cependant  le  diagnostic  reste  hésitant.  C’est  alors 
que  la  ponction  lombaire,  en  révélant  une  lymphocytose 
marquée  (douze  fois  sur  treize  observations,  Widal  et  Le- 
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mierre),  doit  faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  la  nature 
syphilitique  de  l’hémiplégie  et  engager  à instituer  une  thé- 
rapeutique active1  (Widal  et  Lemierre).  Chez  d’autres  ma- 
lades, la  présence  du  signe  d’Argyll  Robertson  lèvera  tous  les 
doutes.  Il  permettra  d’affirmer,  lui  aussi,  la  nature  spéci- 
fique de  la  maladie  (Babinski).  Du  reste,  même  chez  les 
malades  non  hémiplégiques,  porteurs  du  seul  signe  d’Argyll- 
Robertson,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  riche  en  éléments 
lymphocytaires,  comme  les  recherches  de  Babinski,  de  Widal 
et  Lemierre2  l’ont  montré. 

L’existence  de  cette  lymphocytose  au  cas  d'hémiplégie 
syphilitique  montre  une  fois  de  plus  l’importance  de  l’irri- 
tation méningée  au  cours  des  manifestations  nerveuses  de  la 
vérole3. 

Le  pronostic  de  l’artérite  syphilitique  cérébrale  est  fort 
grave.  On  a plus  facilement  raison  d’une  lésion  scléro-gom- 
meuse  cérébro-méningée  que  d’une  artérite.  D’abord  la 
gomme,  ou  la  lésion  scléro-gommeuse,  est  plus  nettement 
localisée,  elle  n’envahit  qu’un  territoire  relativement  res- 
treint, son  tissu  se  modifie  facilement  sous  l’influence  du 
mercure  et  de  l’iodure  de  potassium  ; l’artérite,  au  contraire, 
est  de  sa  nature  plus  diffuse,  elle  envahit  plusieurs  artères 
ou  plusieurs  segments  d’artères,  ces  lésions  sont  tenaces, 
persistantes,  et  moins  accessibles  au  traitement.  La  récidive 
de  l’artérite  est  fréquente,  et  tel  malade,  qu’on  avait  eu  la 
chance  d’améliorer  ou  en  apparence  de  guérir,  est  repris, 
quelques  mois  plus  tard,  de  nouveaux  accidents  cérébraux. 
Parfois  même,  alors  que  le  malade  parait  suffisamment 
amélioré  pour  que  l’on  puisse  espérer  la  guérison,  l’amélio- 
ration s’arrête  et  des  troubles  persistants  apparaissent  (con- 


1.  Widal  et  Lemierre.  Lymphocytose  méningée  dans  l’hémiplégie 
syphilique.  Bull.  soc.  méd.  des  liûp.,  15  mai  1905,  n"  48. 

2.  Widal  et  Lemierre.  Le  signe  d'Argyll-Robertson,  et  la  lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Bull.  soc.  méd.  deshôpit.,  25  juillet  1902, 

p.  825.  , , , 

3.  Ravaut.  Le  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques.  Anti  lles  ac 
dermatologie  et  desyphiligraphic,  juillet  1903,  p.  557. 
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fractures  secondaires,  embarras  de  la  parole,  affaiblisse- 
ment des  facultés  intellectuelles). 

Disons  enfin  que  l’artérite  cérébrale  syphilitique  n’existe 
pas  toujours  à l’état  de  pureté  et  d’isolement  et  que,  dans 
des  cas  trop  fréquents,  elle  est  accompagnée  ou  suivie 
d’accidents  qui  sont  dus,  les  uns  à la  rupture  d’un  ané- 
vrysme, les  autres  à des  lésions  scléro-gommeuses,  d’autres 
enfin  à des  symptômes  de  pseudo-paralysie  générale. 

Ce  serait  une  erreur  de  considérer  l’artérite  cérébrale 
syphilitique  comme  étant  l’apanage  des  époques  avancées 
de  la  syphilis.  Il  suffit  de  se  reporter  aux  observations 
citées  plus  haut,  pour  voir  que,  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas,  l’artérite  syphilitique  avec  toutes  ses  consé- 
quences est  précoce;  elle  apparait  dès  les  premières  années 
de  la  syphilis,  assez  souvent  dès  la  deuxième  année,  dans 
quelques  cas  enfin  dès  les  premiers  mois  de  l’infection. 

Traitement.  — Quelle  que  soit  l’époque  à laquelle  appa- 
raît l’artérite  cérébrale  syphilitique,  le  traitement  anti- 
syphilitique s’impose  immédiatement.  Les  préparations  mer- 
curielles et  l’iodure  de  potassium  doivent  être  administrés 
avec  intensité  et  sans  retard.  Je  dis  sans  retard,  car  une 
attente  de  quelques  jours  peut  permettre  aux  lésions 
nécrobiqtiques  du  cerveau  de.  devenir  irrémédiables.  Il 
faut  agir,  dès  que  cela  est  possible,  dès  les  premiers  sym- 
ptômes effectifs,  et -même  dè.s  les  premiers  symptômes  pré- 
curseurs. En  fait  de  traitement  mercuriel,  les  injections 
sous-cutanées  de  biiodure  et  les  frictions  à l'onguent  mer- 
curiel me  paraissent  le  moyen  le  plus  certain.  On  pratique 
tous  les  jours  uns  fricJion  avqc  5 ou  6 grammes  d’onguent 
mercuriel,  et  l’on  a soin  en  même  temps  de  donner  le 
chlorate  de  potasse,  à la  dose*de  5 à 4 grammes  par  jour.  Le 
malade  doit  entretenir  la  propreté  de  la  cavité  buccale 
par  les  soins  les  plus  minutieux;  il  faut  en  effet  éviter,  ou 
retarder  le  plus  possible,  l’apparition  de  la  gingivite,  ou  de 
la  stomatite  mercurielle,  afin  de  prolonger  longtemps  le 
traitement  mercuriel. 

L’efficacité  et  la  supériorité  incontestables  des  injections 
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biiodurées  m’engagent  à recommander,  de  préférence  à tous 
les  autres,  ce  moyen  thérapeutique,  applicable  du  reste  à 
tous  les  cas  de  syphilis,  cérébrale,  médullaire,  laryngée, 
pulmonaire,  naso-buccale,  cutanée,  etc.  On  pratique  tous 
les  jours,  pendant  quinze  jours  consécutifs,  une  injection 
de  solution  aqueuse  de  biiodure  d’hydrargyre,  de  façon  à 
injecter,  un,  deux,  trois  centigrammes  de  substance  active. 
(Le  lecteur  trouvera  cette  médication  étudiée  en  détail. au 
Mémento  thérapeutique  annexé  au  tome  IV.)  Avec  quelques 
intervalles  on  répète  cette  médication  plusieurs  fois. 

En  même  temps  que  la  médication  mercurielle,  on  admi- 
nistre l’iodure  de  potassium,  à doses  rapidement  croissantes, 
de  2 grammes  à 10  grammes  par  jour.  L’intensité  du  trai- 
tement est  une  condition  indispensable  de  succès.  11  vaut 
mieux  donner  de  fortes  doses,  quitte  à les  suspendre  de 
temps  en  temps,  que  de  donner  de  petites  doses.  Au  lieu  de 
donner  en  même  temps  le  mercure  et  l’iodure,  on  peut  les 
alterner,  quinze  jours  l’un,  quinze  jours  l’autre.  Mais  le 
mercure  est  bien  supérieur  à l'iodure.  Tel  est  le  traitement  à 
indiquer  au  cas  d’artérite  cérébrale  syphilitique,  et  en  géné- 
ral dans  la  syphiliscérébrale.  Parfois  le  succès,  et  j’ajouterai 
un  succès  éclatant,  vient  couronner  la  médication,  mais  il  ne 
faut  pas  se  hâter  de  porter  un  pronostic  trop  favorable,  car 
on  s’exposerait  à des  mécomptes.  Les  lésions  artérielles  de 
la  syphilis,  je  l’ai  déjà  dit  et  je  le  répète,  sont  de  celles  qui 
résistent  parfois  au  traitement  spécifique  le  mieux  conduit, 
et  alors  même  qu’elles  paraissent  guéries  ou  voisines  de  la 
guérison,  les  reprises,  les  rechutes,  les  récidives  du  mal 
sont  à redouter.  , * « 


GOMMES  CÉRÉBRALES  SYPHILIS  SCLÉRO-GOMMEUSE 

DU  CERVEAU  ET  OES  MÉNINGES 

Après  avoir  étudié  l’artérite  syphilitique  cérébro-ménin- 
gée, abordons  l’étude  de  la  syphilis  gommeuse  cérébro-mé- 
ningée, si  bien  retracée  par  Fournier. 
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Anatomie  pathologique.  — Examinons  séparément  les 
lésions  des  méninges  et  les  lésions  du  cerveau.  Aux 
méninges,  comme  ailleurs,  le  tissu  gommeux  syphilitique 
se  présente  sous  forme  de  gommes  circonscrites  ou  sous 
forme  de  tissu  gommeux,  diffus,  scléreux.  Les  gommes  ont 
la  dimension  d’un  grain  de  mil,  d’un  noyau  de  cerise, 
d’une  noisette,  et  au  delà.  Elles  ont  pour  siège  de  prédi- 
lection la  base  du  cerveau,  la  convexité  des  hémisphères, 
surtout  les  régions  motrices.  La  méningite  scléro-gommeuse 
est  très  commune.  Les  plaques  de  méningite  scléro-gom- 
meuse  ont  l’aspect  de  traînées  jaunâtres,  fibro-caséeusést 
recouvrant  une  ou  deux  circonvolutions  ; parfois  elles  son, 
assez  épaisses  pour  former  tumeur,  elles  soudent  les  mé- 
ninges entre  elles  (symphyse  méningée),  et  elles  soudent 
les  méninges  au  cerveau  (symphyse  cérébro-méningée). 
L’adhérence  est  telle  que  la  substance  cérébrale  se  déchire 
si  l’on  veut  décortiquer  le  cerveau.  Ces  lésions  scléro-gom- 
meuses  ont  les  mêmes  sièges  de  prédilection  que  les  gommes. 

Au  cerveau  le  tissu  gommeux  syphilitique  se  présente 
également  sous  forme  d’infiltration  diffuse  ou  de  gomme 
circonscrite.  L’encéphalite  gommeuse  diffuse  pénètre  la 
substance  nerveuse  sous  forme  d’infiltration  interstitielle. 
Les  gommes  cérébrales,  j’entends  les  vraies  gommes  cir- 
conscrites, ne  sont  pas  fréquentes;  elles  varient  comme 
nombre  et  comme  volume  ; elles  occupent  les  parties  cen- 
trales et  ganglionnaires  du  cerveau,  plus  souvent  les  parties 
périphériques  et  la  base  de  l’encéphale,  aux  environs  de 
la  selle  turcique.  Il  est  intéressant  de  savoir  que  les  gommes 
cérébrales  sont  beaucoup  plus  fréquentes  au  lobe  frontal 
qu’à  la  zone  rolandique.  Ainsi,  dans  la  statistique  de  11er- 
ber  on  trouve  dix  observations  de  gomme  syphilitique  au 
lobe  frontal,  tandis  qu’on  n’en  trouve  que  deux  aux  circon- 
volutions motrices  (zone  relandique  et  lobule  paracentral), 
d’où  l’on  peut  conclure,  a priori,  que  l’épilepsie  jackso- 


1.  Herber.  Évolution  clinique  de  la  gomme  cérébrale  circonscrite 
Th.  de  Paris,  1900. 
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nienne  consécutive  aux  lésions  de  la  zone  rolandique  est 
due  au  tuberculome,  au  gliome,  etc.,  bien  plus  souvent 
qu’au  syphilome. 

Au  point  de  vue  anatomique  et  histologique,  il  semble 
que  la  confusion  ne  soit  guère  possible  entre  la  gomme 
syphilitique  et  d’autres  tumeurs,  telles  que  le  gliome, 
le  tuberculome  ou  un  kyste  en  dégénérescence,  et  cepen- 
dant il  est  des  cas  où  cette  contusion  a été  faite,  comme 
dans  l’observation  suivante  de  la  thèse  de  Ilerber.  Un 
homme  est  pris  de  céphalée  violente,  surtout  la  nuit;  il  a 
des  nausées,  du  strabisme,  de  la  diplopie.  Il  entre  dans  Je 
service  de  Chauffard.  On  constate  une  paralysie  du  muscle 
droit  externe  de  1 œil  droit.  A l’ophtalmoscope  on  trouve  une 
double  hémorétinile  ayant  tous  les  caractères  de  la  syphilis. 
Bien  que  le  malade  niât  la  syphilis,  on  prescrit  avec  raison 
un  traitement  antisyphilitique,  mercure  et  iodure  de  potas- 
sium, et  une  amélioration  notable  en  est  la  conséquence. 
Cet  homme  quitte  1 hôpital,  mais  il  revient  quinze  jours 
plus  tard,  la  céphalée  étant  plus  intense  que  jamais.  On 
institue  de  nouveau  le  traitement.  Peu  après  surviennent 
des  étourdissements,  puis  un  délire  violent  et  bruyant. 
Bientôt  éclatent  deux  attaques  d’épilepsie  et  le  malade  est 
emporté  par  une  troisième  attaque  plus  intense  que  la 
première. 

Le  diagnostic  de  syphilis  cérébrale  paraissant  acquis  (et 
tout  portait  à y croire),  voici  quels  furent  les  résultats  de 
l’autopsie  : 1°  On  trouve  une  gomme  ramollie  en  pleine 
substance  blanche  au  pied  de  la  première  circonvolution 
frontale;  son  contenu  est  caséeux  et  jaunâtre  dans  sa  partie 
la  plus  élevée  ; elle  est  d’aspect  kystique  dans  sa  partie 
inférieure;  la  zone  périphérique  est  transparente  et  vitreuse. 
2°  A l’union  du  tiers  antérieur  et  du  tiers  moyeu  de  la  pre- 
mière circonvolution  frontale,  sous  la  substance  grise,  on 
trouve  une  petite  tumeur,  molle,  transparente,  ayant  l’as- 
pect de  la  dégénérescence  vitreuse,  entourée  d’une  zone  de 
substance  blanche  indurée.  Ces  deux  tumeurs  ressemblaient 
à deux  gommes. 
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L’examen  histologique  démontra  que  le  diagnostic  porté 
pendant  la  vie  et  à l’autopsie  était  erroné;  il  s’agissait  non 
de  syphilome,  mais  de  gliome.  « Les  caractères  histologiques, 
dit  Philippe,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  nature  de  ces 
tumeurs;  il  s’agit  de  gliome  du  type  mixte,  dans  lequel  les 
fibrilles  et  les  cellules  ont  végété  en  proportions  sensible- 
ment égales.  Dans  toutes  les  coupes  que  nous  avons  étu- 
diées, ce  gliome  a envahi  à la  fois  l’écorce  et  la  substance 
blanche,  bien  que  nettement  prédominant  dans  cette  der- 
nière. » 

Chez  un  de  nos  malades  de  l’Hôtel-Dieu,  qui  a succombé 
à une  gomme  syphilitique  du  lobe  frontal,  voici  le  résultat  de 
l’examen  histologique  fait  par  un  de  nos  chefs  de  laboratoire, 
Jolly.  Les  coupes  de  la  tumeur  démontrent  que  le  tissu 
cérébral  est  presque  complètement  remplacé  par  du  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation,  assez  homogène  et  ne 
contenant  qu’un  petit  nombre  d'éléments  cellulaires.  Par 
places  on  trouve  des  amas  de  cellules  arrondies  à gros 
noyau.  Ces  amas  entourent  le  plus  souvent  les  vaisseaux, 
ils  sont  allongés  ou  ramifiés  et  divisent  le  tissu  néo-formé 
en  sorte  de  lobules.  Sur  les  coupes  verticales  des  mé- 
ninges on  reconnaît  d’abord  la  dure-mère  peu  modifiée;  au- 
dessous,  une  épaisse  couche  conjonctive,  adhérente,  très 
vascularisée,  qui  correspond  à la  pie-mère  épaissie.  De  nom- 
breux vaisseaux  ectasiés  sont  entourés  d’amas  de  cellules 
arrondies  à noyau  fortement  coloré.  Ces  vaisseaux, 
entourés  de  tissu  hyalin  lymphatique,  pénètrent  perpendi- 
culairement de  la  surface  en  plein  tissu  pathologique.  En 
certains  points,  le  tissu  de  la  tumeur  est  homogène,  sans 
cellules,  nécrosé;  il  ne  se  colore  plus;  ces  points  corres- 
pondent aux  îlots  caséeux  visibles  à l’œil  nu.  Il  ne  s'agit 
donc  ni  d’un  gliome,  ni  d’un  épithéliome,  ni  d’un  sarcome 
à petites  cellules,  ni  d’un  tuberculome  qui  est  plus  limité 
et  caséeux.  Il  s’agit  d’une  tumeur  gommeuse  cérébro- 
méningée. 

Sous  l’influence  des  lésions  gommeuses  cérébro-ménin- 
gées, se  forment  des  lésions  secondaires,  lésion  de  sclérose 
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méningée  avec  obstruction  des  petits  vaisseaux  de  l’écorce 
lésions  de  ramollissement  cérébral  plus  ou  moins  étendu, 
par  compression,  par  thrombose  de  vaisseaux  de  calibres 
divers.  Il  est  même  probable  que  le  processus  débute  par 
lésion  des  artérioles  (artéro-sclérose  syphilitique)  et  s’étend 
de  là  aux  éléments  conjonctifs  et  au  tissu  de  l’organe. 

Symptômes.  — Nous  venons  de  voir  que  les  lésions  scléro- 
gommeuses  cérébro-méningées  ont  plusieurs  sièges  de  pré- 
dilection que  nous  allons  passer  en  revue. 

Je  dirai  d’abord  qu’il  est  certaines  régions  du  cerveau  où 
une  gomme  peut  évoluer  pendant  longtemps  sans  trahir  sa 
présence  par  aucun  symptôme.  J’ai  cité  dans  mes  leçons 
cliniques1  le  cas  d’un  malade  qui,  pendant  la  longue  évolu- 
tion d’une  gomme  du  lobe  frontal,  n’avait  rien  ressenti,  ni 
céphalée,  ni  vertiges,  ni  obnubilation,  ni  perte  de  mémoire, 
m ti  ouble  intellectuel.  Soudain  la  lésion  s’est  démasquée 
par  l’épilepsie  jacksonienne,  et,  à ce  moment,  la  lésion  était 
tellement  avancée  qu’elle  a été  mortelle  en  quelques  jours, 
en  dépit  de  toute  médication.  Comment  expliquer  qu’une 
lésion  cérébrale  puisse  rester  si  longtemps  silencieuse? 
Cela  dépend  des  régions  où  siège  la  lésion.  Il  y a,  dans  le 
cerveau,  des  régions  plus  tolérantes  les  unes  que  les  autres. 
Celte  tolérance  n'est  pas  enviable,  car  le  sujet,  n’étant  pas 
prévenu  du  danger,  il  vit  dans  une  fausse  sécurité  sans  faire 
aucun  traitement. 

Rien  n’est  plus  fréquent  que  les  paralysies  du  nerf 
moteur  oculaire  commun  et  du  moteur  oculaire  externe, 
parce  que  ces  nerfs,  avant  de  pénétrer  dans  l’orbite,  décri- 
vent à la  base  du  crâne  un  long  trajet  dans  lequel  ils 
sont  en  contact  avec  les  méninges.  Cette  région  est  juste- 
ment un  centre  de  prédilection  des  lésions  scléro-gom- 
meuses  cérébro-méningées  (Fournier).  Je  ne  dis  pas,  "bien 
entendu,  que  toutes  les  paralysies  syphilitiques  affectant  les 
nerfs  moteurs  oculaires  et  le  nerf  facial  soient  dues  à une 
lésion  localisée  à la  base  de  l’encéphale;  dans  quelques  cas, 


1.  Clinique  médicale  de  l’Ilùtel-Dieu,  1903.  Septième  leçon. 
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ces  paralysies,  surlout  quand  elles  sont  dissociées,  parcel- 
laires, peuvent  être  dues  à une  lésion  de  l’écorce,  mais,  à 
mesure  qu’on  étudie  mieux  la  question,  on  voit  que  bon 
nombre  de  ces  paralysies  sont  dues  à des  névrites  périphéri- 
ques et  n’ont  rien  à voir  avec  les  lésions  centrales. 

Ces  paralysies  syphilitiques,  d’origine  périphérique,  pro- 
bablement de  nature  toxique,  doivent  être  bien  connues; 
elles  surviennent  rapidement,  elles  sont  habituellement 
assez  fugaces  et  parfois  dissociées,  elles  peuvenl  être  très 
précoces  et  survenir  dès  la  deuxième  ou  dès  la  première 
année  de  l’infection.  Donc,  en  face  d’un  syphilitique  atteint 
de  déviation  de  la  bouche,  d’hémiplégie  faciale,  de  ptosis, 
de  strabisme,  de  diplopie,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  porter 
le  diagnostic  assez  grave  d’une  localisation  syphilitique 
cérébro-méningée  de  la  base  de  l’encéphale,  les  paralysies 
pouvant  être  dues  à des  névrites  périphériques  ; mais  si 
le  nerf  moteur  oculaire  commun  est  paralysé  dans  sa  totalité, 
à plus  forte  raison  si  d’autres  nerfs  moteurs  de  l’œil  sont 
également  compromis,  si  ces  symptômes  se  sont  accentués 
graduellement,  progressivement,  au  milieu  de  symptômes 
cérébraux  tels  que  vertige  et  céphalalgie,  avec  ou  sans 
symptômes  hémiplégiques  directs  ou  croisés,  alors  en  pareil 
cas.  on  peut  incriminer  une  lésion  scléro-gommeuse  de 
la  base  de  l’encéphale. 

Les  néoplasies  syphilitiques  occupent  volontiers  l’espace 
interpédonculaire  d’où  émerge  la  troisième  paire;  aussi 
n’esl-il  pas  rare  d’observer  une  paralysie  double  des  nerfs 
moteurs  oculaires  communs.  On  peut  encore  affirmer  une 
lésion  scléro-gommeuse  de  la  base  de  l’encéphale,  si  le 
syphilitique  présente  des  troubles  de  la  vision,  diminution 
ou  perte  de  la  vue,  névrite  optique  avec  céphalée  nocturne, 
avec  ou  sans  vomissements  et  accès  épileptiformes. 

Ici,  comme  dans  toutes  les  tumeurs  cérébrales,  on  peut 
observer  les  différentes  variétés  de  Y hémianopsie,  décrite  au 
chapitre  des  polioencéphalites.  Souvent  enfin,  l’examen 
ophthalmoscopique  révèle  une  chorio-rétinile,  qui  sans  être 
en  rapport  direct  avec  la  lésion  syphilitique,  n’en  a pas 
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noms  une  grande  valeur  sémiologique  au  point  de  vue  du 
p'a^n°st!,c  d,e  *a  syphilis.  J’en  dirai  autant  de  l’examen  du 
ond  de  oeil,  1 état  de  l’artère  ophlhalmique  pouvant  don- 
ner une  idee  de  l’état  des  artères  cérébrales  dont  elle 
émané. 


Nous  avons  dit  que  les  lésions  scléro-gommeuses  ont 
pour  siégé  de  prédilection  la  zone  corticale  motrice;  les 
paralysies  hémiplégiques  et  l’épilepsie  partielle  sont  les 
deux  grands  symptômes  qui  accompagnent  ces  localisations 
cerebro-menmgées.  Les  paralysies  se  présentent  sous  forme 
d hemiplegie  ou  sous  forme  de  monoplégie  du  côté  opposé 
a la  lésion.  La  face,  le  bras  et  la  jambe  peuvent  être  paraly- 
ses comme  dans  l’hémiplégie  vulgaire;  plus  souvent  le  bras 
seul  est  atteint,  ou  le  bras  et  la  face,  ou  la  jambe  seule.  Ces 
paralysies  sont  rarement  complètes  ; le  mouvement  n’est  pas 
absolument  perdu;  dans  bien,  des  cas  il  y a parésie  plutôt  que 
paralysie.  L’hémiplégie  ne  se  fait  presque  jamais  d’emblée; 
la  paralysie  s’installe  lentement,  progressivement;  elle  a été 
précédée,  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  de 
taiblesse,  d’engourdissement  de  la  main,  de  fourmillements, 
de  pesanteur  du  pied,  de  la  jambe  ; depuis  quelque  temps 
le  malade  se  plaignait  de  ne  pouvoir  plus  serrer  les  objets, 
d’être  maladroit,  il  avait  remarqué  que  sa  jambe  fléchissait, 
d buttait  contre  les  marches  en  montant  un  escalier,  ou 
bien  encore  il  s était  aperçu  de  quelque  hésitation  dans  la 
parole,  sa  langue  c fourchait  » par  moments.  Tels  sont  les 
avertissements,  les  prodromes  qui  annoncent  la  paralysie. 
Qu  on  ajoute  à ces  prodromes  une  céphalée  souvent  violente 
et  nocturne,  et  1 on  conviendra  que  les  troubles  hémiplégi- 
ques résultant  d une  lésion  syphilitique  de  la  zone  corticale 
moliice  ne  ressemblent  guère  à 1 hémiplégie  qui  accompagne 
l’hémorrhagie  cérébrale;  elle  est  même  plus  lente,  plus 
dissociée,  plus  incomplète,  que  l’hémiplégie  consécuthe  à 
l’oblitération  de  l’artère  sylvienne  par  endartérite  syphili- 
tique; enfin,  comme  nous  allons  le  voir,  cette  hémiplégie,  en 
raison  delà  lésion  corticale,  est  souvent  associée  à de  l’épi- 
lepsie partielle. 
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h' épilepsie  syphilitique  partielle , jncksonienne , constitue 
un  des  symptômes  les  plus  fréquents  des  localisations  scléro- 
gommeuses  de  la  zone  corticale  motrice.  Cette  épilepsie  par- 
tielle siège  du  côté  opposé  à la  lésion  et  elle  revêt  plusieurs 
types  : 

1°  Dans  le  type  facial  les  convulsions  se  limitent  au  vi- 
sage et  au  cou,  elles  atteignent  la  commissure  des  lèvres, 
l’orbiculaire  des  paupières,  les  muscles  moteurs  de  l’œil,  de 
la  langue,  le  sterno-masloïdien  ; aux  convulsions  du  visage 
et  du  cou  s’ajoutent  parfois  quelques  secousses  du  bras; 
2°  dans  le  type  brachial,  qui  est  plus  fréquent,  Y aura  débute 
par  un  des  doigts,  les  convulsions  atteignent  la  main,  le 
bras,  l’épaule,  et  atteignent  parfois  la  face  et  le  cou; 
5°  dans  le  type  crural,  qui  est  le  plus  rare,  l 'aura  part  du 
pied  et  les  convulsions  s’arrêtent  à la  hanche. 

La  topographie  de  la  lésion  cérébro-méningée  peut  être 
diagnostiquée  par  le  type  de  l’épilepsie  partielle  : type 
facial;  lésion  de  l’extrémité  inférieure  de  l’écorce  des 
deux  circonvolutions  ascendantes.  — Type  brachial  ; lésion 
de  la  région  moyenne,  de  la  frontale  ascendante.  — Type 
crural;  lésion  de  la  région  supérieure  des  circonvolutions 
ascendantes  et  du  lobule  paracentral.  — Type  lingual;  lé- 
sion de  la  région  inférieure  de  la  frontale  ascendante  au 
voisinage  du  pied  de  la  troisième  frontale. 

Dans  l’épilepsie  jacksonienne,  la  perte  de  connaissance 
peut  manquer,  elle  peut  être  incomplète,  elle  peut  ne  sur- 
venir que  lorsque  l’attaque  convulsive  est  commencée. 
Après  l’attaque  convulsive  le  malade  est  parfois  atteint  de 
diplopie,  de  dyspbasie,  d’amnésie,  de  vertiges.  Dans  quel- 
ques circonstances  on  peut  arrêter  l’attaque  d’épilepsie  par- 
tielle au  moyen  d’une  ligature  placée  au-dessus  du  siège  de 
l’aura. 

L’épilepsie  partielle  est  souvent  précédée  ou  suivie  de  pa- 
ralysie passagère  1 (hémiplégie,  monoplégie)  ; dans  quelques 
cas  l’accès  convulsif  atteint  des  membres  qui  sont  presque 


1.  Pitres.  Rev.  de  méd.,  août  1896. 


606 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

complètement  paralysés.  Les  accès  d’épilepsie  jacksomenne 
peuvent  etre  isolés,  successifs,  subintrants,  se  répéter  t«us 
les  jours,  plusieurs  fois  par  jour,  plusieurs  fois  par  heure. 

ai  observé  un  malade  atteint  de  syphilis  depuis  plusieurs 
années,  et  entré  dans  mon  service  à l’hôpital  Necker  pour  une 
îemiplégie  droite,  sans  aphasie.  L’hémiplégie  occupait  les 
membres  droits,  la  partie  inférieure  de  la  face  et  la  langue; 
elle  était  survenue  progressivement  et  avait  été  accompagnée 
de  céphalée  violente  et  de  torpeur  intellectuelle.  Dès  son  en- 
trée à 1 hôpital  ce  malade  est  pris  d’accès  d’épilepsie  partielle. 
Ces  accès  étaient  composés  d’une  phase  de  contracture  (con- 
vulsions toniques)  durant  quelques  secondes,  et  d’une 
phase  de  convulsions  clopiques  durant  une  demi-minute. 
L’accès  entier,  on  le  voit,  ne  durait  pas  une  minute;  il  sur- 
venait brusquement,  sans  cri  initial,  sans  pair. de  la  face, 
sans  aura;  il  commençait  par  la  main  droite,  se  générali- 
sait à la  face,  au  cou  et  parfois  à la  jambe  du  même  côté, 
et  il  se  terminait,  le  malade  n’ayant  jamais,  pendant  son 
accès,  ni  respiration  stertoreuse,  ni  salive  sanguinolente,  ni 
morsure  de  la  langue.  En  quelques  jours,  le  nombre  des 
accès  devint  si  considérable,  qu’on  en  pouvait  compter  jus- 
qu’à lüü,  200,  et  près  de  400  en  vingt-quatre  heures.  Ils 
étaient  souvent  subintrants,  comme  dans  1 ’élat  de  mal  épi- 
leptique, mais  ils  n’étaient  jamais  accompagnés  d’élévation 
de  température.  Parfois  l’accès  survenait  pendant  que  le 
malade  avait  la  bouche  pleine  d’aliments,  la  mastication 
s’arrêtait  pour  quelques  instants,  et  l’accès  une  fois  passé 
le  malade  continuait  à manger.  Pour  plus  de  détails,  je  prie 
le  lecteur  de  lire  le  chapitre  consacré  à l 'épilepsie  jackso- 
nienne. 

Dans  quelques  circonstances,  les  lésions  scléro-gommeuses 
ne  déterminent  pas  l’épilepsie  partielle,  mais  elles  pro- 
voquent des  contractures  passagères  ou  permanentes  parfois 
fort  douloureuses.  Les  lésions  corticales  de  la  syphilis  qui 
produisent  les  troubles  que  nous  venons  d’étudier  peuvent 
être  l'origine  de  dégénérescence  secondaire  avec  contracture 
tardive,  hémichorée  et  athétose. 
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Dans  quelques  cas,  les  lésions  scléro-gommeuses  corti- 
cales, par  leur  localisation  à la  circonvolution  de  Broca,  dé- 
terminent la  paraphasie  ou  Y aphasie.  L’aphasie  est  isolée  ou 
associée  à des  paralysies  droites  monoplégiques  ou  hémi- 
plégiques. 

Il  y a enfin  quelques  observations,  où  les  lésions  scléro- 
gommeuses,  par  leur  localisation,  ont  réalisé  le  syndrome 
décrit  sous  le  nom  de  pseudo-paralysie  glosso-labio-laryngée. 
Écoulement  incessant  de  la  salive  par  les  lèvres  entr’ou- 
vertes,  difficulté  de  la  mastication,  difficulté  de  la  dégluti- 
tion, paralysie  de  la  langue,  embarras  croissant  de  la  pa- 
role concernant  l’articulation  des  mots,  tels  sont  les 
symptômes  présentés  par  les  malades.  Pour  plus  de  détails 
sur  la  topographie  des  lésions,  je  renvoie  au  chapitre  con- 
cernant la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

En  résumé,  les  lésions  scléro-gommeuses  cérébro-ménin- 
gées peuvent  provoquer  la  paralysie  des  nerfs  crâniens  y 
compris  les  troubles  de  l’ouïe  et  de  la  vue  (amblyopie,  amau- 
rose) ; elles  ont  pour  symptômes  les  plus  habituels  des  para- 
lysies à allures  spéciales,  hémiplégie,  monoplégie,  accès  de 
contractures,  accès  épileptiformes.  C’est  même  l’accès  épi- 
leptiforme qui  aide  le  mieux  au  diagnostic  topographique 
cortical  de  la  lésion,  et  qui  permet  d’éloigner  l’hypothèse 
d’une  hémiplégie  ou  d’une  monoplégie  consécutive  à une 
endartérite  oblitérante  de  la  sylvienne. 

A ces  symptômes,  qui  ne  dépendent  uniquement  que  du 
siège  de  la  lésion,  se  joignent  d’autres  symptômes,  qui  sont 
communs  à toutes  les  formes  de  syphilis  cérébrale,  tels  que 
céphalalgie  à prédominance  nocturne,  vertiges,  torpeur 
intellectuelle,  obnubilation,  etc. 

Le  pronostic  des  lésions  scléro-gommeuses  cérébro- 
méningées est  moins  grave  que  le  pronostic  des  autres 
formes  de  syphilis  cérébrale;  les  lésions  sont  superficielles, 
corticales,  elles  ne  déterminent  pas,  comme  les  endartérites 
des  gros  troncs,  de  vastes  foyers  de  ramollissement,  et, 
d’autre  part,  elles  sont  plus  accessibles  au  traitement  que 
les  lésions  interstitielles  et  diffuses  qui  conduisent  aux  for- 
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mes  mentales  de  la  syphilis  cérébrale.  La  forme  épileptique 
ou  épilepto-pâraly tique  n’est  donc  pas  d’un  trop  grave  pro- 
nostic; cest,  dit  Fournier,  « une  des  formes  qui  obéissent 
le  mieux  au  traitement,  qui  guérissent  le  plus  facilement, 
du  moins  alors  qu’elle  est  attaquée  à temps  par  la  médica- 
tion spécifique1  ». 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  syphilis  cérébrale 
scléro-gommeuse  est  identique  au  traitement  que  j’étudiais 
un  peu  plus  haut,  au  sujet  de  l’artérite  cérébrale  syphili- 
tique. 


TROUBLES  INTELLECTUELS 
PSEUDO-PARALYSIE  GÉNÉRALE  SYPHILITIQUE 

Nous  arrivons  maintenant  à l’une  des  questions  les  plus 
délicates  et  les  plus  controversées.  La  syphilis  cérébrale 
est-elle  capable,  oui  ou  non,  de  créer  la  paralysie  générale? 
Avant  de  répondre  à cette  question,  procédons  avec  mé- 
thode. 

Il  est  un  fait  avéré  et  accepté  par  tout  le  monde,  c’est  que 
la  syphilis  cérébrale  est  souvent  la  cause  et  l’origine  de 
troubles  intellectuels  les  plus  variés.  Ces  troubles  intellec- 
tuels peuvent  survenir  du  fait  de  lésions  profondes,  foyers 
de  ramollissement  consécutifs  à des  artérites  oblitérantes, 
atteignent  le  territoire  des  circonvolutions  frontales  qui  pré- 
sident aux  lacultés  mentales;  ils  peuvent  survenir  égale- 
ment du  fait  de  lésions  corticales  aboutissant  à Iaméningo- 
encéphalite  scléro-gommeuse;  ils  peuvent  provenir  enfin  de 
lésions  d’encéphalite  scléreuse  interstitielle  difluse. 

A l’exemple  de  Fournier,  je  divise  en  deux  groupes  les 
troubles  intellectuels  de  la  syphilis  cérébrale  qu’on  pourrait 
appeler  troubles  ou  symptômes  vulgaires  : dans  un  premier 
groupe  prennent  place  les  phénomènes  d’exaltation,  d’exci- 
tation cérébrale,  avec  états  relativement  aigus  de  délire,  de 
manie.  Les  malades  de  celte  catégorie  sont  « des  excités, 
des  exagérés,  des  exaltés  » ; ils  sont  loquaces,  agités,  ils 

1.  Syphilis  du  cerveau,  p.  581. 
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dorment  mais  ils  ont  des  hallucinations,  ils  entrent  en 
colère  et  en  fureur;  certains  se  livrent  à des  violences,  à 
des  paroles  qui  témoignent  d’un  trouble  mental,  mais  ils  en 
ont  conscience,  car  ils  ne  sont  pas  incohérents  comme  le 
paralytique  général. 

Les  malades  du  second  groupe,  au  lieu  d’être  excités,  sont 
déprimés,  ils  sont  moroses,  taciturnes,  leur  intelligence  est 
affaiblie,  ils  perdent  la  mémoire,  ils  ont  moins  d’aptitude 
au  travail,  c’est  une  fatigue  cérébrale,  « une  asthénie  intel- 
lectuelle » qui  peut  n’être  accompagnée  ni  d’incohérence, 
ni  de  délire.  Ils  ont  bien  quelque  notion  de  leur  état,  ils 
constatent  leur  défaillance  intellectuelle,  mais  ils  ne  s’en 
émeuvent  pas  outre  mesure,  et  la  tranquille  apathie  avec 
laquelle  ils  acceptent  leur  état  prouve  assez  leur  déchéance 
mentale.  Chez  quelques  malades  ces  symptômes  acquièrent 
une  plus  grande  intensité,  la  dépression  intellectuelle  s’asso- 
cie à l’incohérence,  la  maladie  aboutit  à l’hébétude  et  à la 
démence. 

Dans  quelques  circonstances,  les  symptômes  ne  sont  pas 
seulement  cérébraux,  ils  sont  cérébro-spinaux.  En  quelques 
jours,  en  quelques  semaines,  un  individu  ayant  eu  autrefois 
la  syphilis,  est  pris  de  céphalée,  de  vertiges,  d’embarras  de 
la  parole,  de  chute  de  la  paupière  supérieure,  d’engourdis- 
sement et  de  pesanteur  dans  les  jambes,  de  plaques  anes- 
thésiques à la  fesse  ou  à la  cuisse,  de  difficulté  d’uriner. 
Bientôt  la  marche  devient  pénible,  on  constate  la  perte  des 
réllexes  rotuliens,  la  perte  des  facultés  génitales,  le  malade 
a des  phénomènes  d’excitation  cérébrale  ou  de  dépression; 
bref,  la  syphilis  est  cérébro-spinale,  elle  réalise  en  partie,  à 
l’état  aigu  ou  subaigu,  le  tableau  de  l’envahissement  lent  et 
progressif  du  tabes  dorsalis.  Ce  sont  ces  cas  qui  ont  permis 
à Fournier  de  faire  à la  syphilis  une  large  part  étiologique 
dans  la  pathogénie  du  tabes  dorsal  et  du  tabes  cérébral. 

Les  symptômes  cérébraux  que  je  viens  de  décrire,  isolés 
ou  combinés,  cérébraux  ou  cérébro-spinaux,  ne  créent  au- 
cun type  bien  distinct.  11  n’en  est  pas  de  même  d’un  autre 
type  qui,  par  la  nature  et  par  l’évolution  de  ses  symptômes, 
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rappelle  le  tableau  de  la  paralysie  générale.  C’est  à cette 
forme  de  syphilis  cérébrale  que  M.  Fournier  a donné  le 
nom  de  pseudo-paralysie  générale  syphilitique. 

Je  n ai  pas  à reproduire  ici  les  symptômes  de  cette  forme, 
on  les  trouvera  décrits  à l’article  Paralysie  générale.  Il  est 
certain  que  la  syphilis  cérébrale  crée  une  affection  qui 
simule  la  péri-encéphalite  chonique  progressive  idiopathi- 
que; elle  la  simule  dans  ses  manifestations  cliniques,  et  sa 
lésion  anatomique  consiste  en  un  syphilome  en  nappe  de 
I écorce  cérébrale  et  des  méninges.  A la  forme  dépressive 
de  cette  pseudo-paralysie  générale  Fournier  a donné  l’excel- 
lente dénomination  de  tabes  cérébral. 

Mais  voici  maintenant  une  autre  question1.  On  se  de- 
mande si  la  syphilis  n’est  pas  capable  de  produire,  non  plus 
seulement  une  pseudo-paralysie  générale  plus  ou  moins 
fruste,  plus  ou  moins  défigurée,  mais  la  vraie  paralysie 
générale;  elle  aurait  dès  lors  une  part  importante  dans 
1 étiologie  du  tabes  dorsal,  du  tabes  cérébral  et  du  tabes 
cérébro-spinal. 

Cette  opinion,  que  Fournier  était  presque  seul  à défendre 
et  qui  a été  pendant  longtemps  contestée,  celte  opinion  tend 
à prévaloir  aujourd’hui,  en  Allemagne  aussi  bien  qu’en 
France,  et  il  paraît  certain  que  la  syphilis  est  un  des  fac- 
teurs les  plus  importants  dans  la  genèse  de  la  paralysie 
générale  et  des  pseudo-paralysies  générales.  Cela  ne  veut 
pas  dire,  bien  entendu,  que  la  syphilis  ne  puisse  pas  être 
fortement  aidée  par  d’autres  facteurs  : ainsi  l 'hérédité,  les 
excès  génitaux,  les  excès  alcooliques,  les  grandes  préoccu- 
pations, les  chagrins  violents,  le  surmenage  cérébral  sont 
à juste  titre  incriminés;  il  se  peut  que  le  facteur  syphilitique, 
livré  à lui-même,  fût  resté  indéfiniment  à l’état  latent, 
néanmoins  sa  part  étiologique  est  considérable,  elle  est 
quelquefois  prédominante. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  fait  reste  acquis  au  point  de  vue  du 
pronostic,  c’est  que  de  toutes  les  formes  de  la  syphilis  céré- 


1.  Morel-Lavallée.  Rev.  de  rndd.,  10  février  1S93. 
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braie,  c’est  la  forme  mentale  qui  est  la  plus  tenace,  la  plus 
grave,  la  plus  difficile  à guérir. 

SYPHILIS  CÉRÉBRALE  HÉRÉDITAIRE 

La  syphilis  héréditaire,  précoce  ou  tardive,  crée  dans  le 
système  nerveux  les  états  pathologiques  les  plus  variés. 

« Nombre  d’états  cérébraux  de  l’enfance  ou  de  l’adolescence, 
vaguement  rapportés  à des  méningites  ou  encéphalites 
d’ordre  commun,  ressortissent  en  réalité  à la  syphilis 
comme  origine,  et  ne  sont  rien  autre  chose  que  des  mani- 
festations plus  ou  moins  tardives  d’une  influence  syphili- 
tique héréditaire1.  » Au  nombre  de  ces  manifestations 
prennent  place  l’état  de  torpeur  intellectuelle,  parfois  voi- 
sin de  l’hébétude;  les  céphalées  violentes,  tenaces,  répétées, 
qu'on  prend  à tort  pour  des  migraines  ou  pour  des  cépha- 
lées de  croissance;  les  vertiges,  les  étourdissements,  les 
changements  de  caractère,  que  l’on  regarde  à tort  comme 
des  symptômes  hystériques;  et  enfin  et  surtout  les  diffé- 
rentes formes  de  l’épilepsie,  formes  larvées,  incontinence 
nocturne  d’urine,  vomissements  nocturnes,  petit  mal  et 
grande  attaque.  On  ne  saurait  trop  penser  à cette  syphilis 
héréditaire,  précoce  ou  tardive,  se  manifestant  dès  l’enfance 
ou  chez  l’adolescent,  cause  de  tant  de  maux,  et  si  souvent 
accessible  au  traitement  spécifique!  J’ai  rapporté,  dans  ma 
leçon  d’ouverture,  un  des  plus  beaux  cas  que  je  connaisse 
de  cette  épilepsie  suite  de  syphilis  héréditaire  tardive. 

Résumé.  — Pour  la  facilité  de  la  description,  j’ai  divisé 
en  trois  parties  l’élude  de  la  syphilis  cérébrale.  Dans  quel- 
ques cas,  assez  nombreux,  cette  division  un  peu  artificielle 
se  réalise  en  clinique  ; on  voit  des  malades,  par  exemple, 
qui  n'ont  que  des  accidents  d’arlérite  oblitérante,  d’autres 
qui  n’ont  que  des  accidents  paralytiques  ou  convulsifs 
d’origine  scléro-gommeuse  cérébro-méningée,  d’autres  enfin 
qui  sont  en  proie  à la  forme  mentale,  aux  troubles  intellec- 


1.  Fournier.  Syphilis  héréditaire  tardive,  p.  442. 
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fuels  aux  formes  plus  ou  moins  complètes  de  la  paralysie 
générale.  Mais  dans  d’autres  circonstances  ces  différentes 
manifestations  de  la  syphilis  cérébrale  sont  associées,  elles 
se  suivent,  elles  se  combinent,  elles  peuvent  même  se  géné- 
raliser à la  moelle,  elles  sont  alors  cérébro-spinales. 

De  ces  différentes  formes,  celle  qui  est  le  plus  facilement 
curable,  le  plus  accessible  au  traitement,  c’est  la  forme 
épileptique  ou  épilepto-paralytique  ; celle  qui  est  le  plus 
rebelle  au  traitement,  c’est  la  forme  mentale. 

En  face  d’une  syphilis  cérébrale,  le  traitement  mixte  doit 
être  institué  sans  retard,  et  ce  traitement  (mercure  et 
iodure  de  potassium)  doit  être  intense.  Je  conseille  avant 
tout  les  injections  de  biiodure  d’Jiydrargyre.  Tous  les  moyens 
doivent  être  employés  pour  favoriser  la  tolérance  de"  ces 
médicaments;  c’est  par  des  soins  minutieux  de  la  bouche 
qu’on  évitera  ou  qu’on  retardera  l’apparition  de  la  gingivite 
mercurielle;  c'est  par  le  traitement  intensif  qu’on  arrivera 
souvent  à enrayer  les  progrès  du  mal. 

Toutefois,  même  en  cas  de  succès,  il  ne  faut  pas  trop  se 
hàler  de  se  réjouir,  il  faut  se  méfier,  ainsi  que  le  dit  Four- 
nier, des  recrudescences  et  des  récidives.  Les  recrudes- 
cences surviennent  quelquefois  en  plein  traitement,  en 
pleine  amélioration,  alors  que  la  guérison  s’annoncait;  les 
récidives  s’observent  trop  souvent  alors  que  la  guérison 
paraissait  définitivement  obtenue.  Malgré  ces  déboires,  il  ne 
faut  pas  se  décourager,  et  tant  que  le  processus  syphilitique 
est  dans  une  phase  active  il  faut  lutter  avec  énergie. 

§ 10.  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

MÉNINGO-ENCÉPHALITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE  DIFFUSE 


La  paralysie  générale  a longtemps  été  regardée  comme 
une  simple  complication  survenant  dans  le  cours  de  la  folie; 
telle  était  l’opinion  d’Esquirol,  de  Calmeil  et  de  Parchappe; 
et  c’est  ce  qui  explique  la  dénomination  de  paralysie  géné- 
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raie  des  aliénés  donnée  à cette  maladie.  Bayle,  dès  1 82G , 
avait  essayé  de  réagir  contre  cette  idée,  mais  c'est  Bail- 
larger1  qui  a définitivement  donné  à la  paralysie  générale 
le  rang  qu’elle  occupe  aujourd’hui,  en  montrant  qu’elle  est 
une  entité  morbide  nettement  définie,  dans  laquelle  les 
troubles  moteurs  jouent  un  rôle  au  moins  aussi  considérable 
que  les  troubles  psychiques. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  de  la  paralysie 
générale,  qu’on  avait  crues  d’abord  localisées  aux  méninges, 
puis  aux  méninges  et  à l’encéphale,  occupent  en  réalité  le 
plus  souvent  toute  l’étendue  des  centres  nerveux.  En  ou- 
vrant le  crâne,  on  trouve  les  méninges  épaissies  notamment 
au  niveau  des  lobes  frontaux  (méningite  chronique);  la 
dure-mère  adhère  au  crâne  et  la  pie-mère  adhère  au  cer 
veau.  La  substance  cérébrale,  mise  à nu  par  l’ablation  des 
méninges,  est  raboteuse,  saignante  et  ulcérée  (Calmeil)  ; 
les  circonvolutions  sont  atrophiées,  le  cerveau  est  diminué 
de  volume,  et  la  cavité  des  ventricules  est  agrandie.  En 
grattant  la  couche  corticale  avec  le  manche  d’un  scalpel,  on 
détache  des  lamelles  indurées,  des  crêtes  de  substance 
blanche  (Baillarger).  La  surface  du  quatrième  ventricule 
(Joire.)  et  des  ventricules  latéraux  est  hérissée  de  granu- 
lations (tissu  de  sclérose),  et  ces  différentes  altérations 
(crêtes,  lamelles,  granulations)  ne  sont  en  somme  que  le 
résultat  d’une  encéphalite  chronique  diffuse  prédominant  au 
niveau  des  lobes  frontaux. 

Au  microscope  on  constate  que  les  cellules  nerveuses  sont 
atrophiées,  réduites  à une  masse  vitreuse  dans  laquelle  on 
ne  distingue  plus  ni  noyau  ni  nucléole;  ou  bien  elles  sont 
granuleuses,  pigmentées,  prenant  mal  la  substance  colo- 
rante; les  prolongements  cellulaires  sont  rompus  et  les 
tubes  nerveux  n’existent  plus  qu’en  petit  nombre;  à leur 
place  on  trouve  de  nombreux  corps  granuleux. 

Les  parois  des  artères  sont  épaissies  et  les  éléments  né- 
vrogliques  proliférés  semblent  dans  certains  cas  étouffer  les 


1.  Baillarger.  Des  div.  esp.  de  parai,  génér.  Annales  méd.-psych.,  1851. 
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cellules  nerveuses  proprement  dites.  Le  point  de  départ  des 
lésions  est  sujet  à controverse  : la  théorie  de  la  sclérose  céré- 
brale à début  périvasculaire,  soutenue  encore  récemment  par 
Ballet1,  pourrait  bien  ne  pas  être  vraie  dans  tous  les  cas  si 
l’on  s’en  rapporte  aux  travaux  de  Pierret,  Friedman,  Klippel, 
Joffroy 2 *.  D’après  eux,  la  théorie  de  V encéphalite  primitive- 
ment parenchymateuse  serait  beaucoup  plus  vraisemblable. 

L’encéphalite  interstitielle,  l’épendymite  et  la  périencé- 
phalite  sont  représentées  par  des  lésions  analogues  dans  la 
moelle;  la  moelle  épinière,  en  effet,  présente  une  myélite  dif- 
fuse périépendymaire  et  périphérique,  ainsi  que  les  altéra- 
tions d une  méningite  chronique.  Dans  d’autres  cas,  on 
trouve  non  plus  des  lésions  diffuses  de  la  moelle,  mais  des 
scléroses  combinées,  des  scléroses  systématisées  (Raymond5), 
principalement  sur  le  trajet  des  cordons  postérieurs,  lésions 
qui  sont  identiques  à celles  du  tabes.  Cette  question  des 
rapports  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale  est  d’ailleurs 
développée  au  chapitre  concernant  Y ataxie  locomotrice. 

Les  nerfs  eux-mêmes  peuvent  être  atteints  de  névrite 
chronique,  alors  que,  pendant  la  vie,  on  avait  constaté  dans 
les  régions  qu’ils  innervaient,  soit  des  plaques  d’anesthésie, 
soit  des  atrophies  musculaires  localisées  à un  groupe  de 
muscles,  soit  enfin  une  des  lésions  trophiques  tributaires 
habituelles  des  néphrites  périphériques. 

Les  autres  viscères  présentent  des  lésions  variées  qui  ont 
été  étudiées  dans  ces  dernières  années  par  Klippel4, 
mais  aucune  d’elles  ne  semble  en  relation  indiscutable  avec 
les  altérations  anatomiques  du  cerveau  et  des  méninges. 

Symptômes.  — Pour  la  facilité  de  la  description,  il  est 
d’usage  de  diviser  la  paralysie  générale  en  trois  périodes, 
dont  la  durée  est  indéterminée  : la  première  est  dite  pro- 
domique,  la  seconde  est  la  période  d’état,  et  la  troisième 
est  la  période  terminale,  paralytique  et  cachectique. 

1.  Ballet.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1892. 

2.  JotTroy.  Arch.  de  méd.  expér.,  1892. 

5.  Raymond.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1892. 

4.  Klippel.  Arch.  de  méd.  expér.,  1892. 
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Au  début1,  il  y a prédominance  de  troubles  psychiques, 
ou  de  troubles  moteurs.  L’amnésie  est  un  des  symptômes 
les  plus  fréquents.  « L’affaiblissement  de  la  mémoire  est, 
avec  le  délire,  un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques 
de  la  paralysie  générale  s (Luys2 3).  « La  mémoire  est  la  pre- 
mière des  facultés,  la  seule  quelquefois,  au  début,  qui  soit 
atteinte  » (Bail5).  Le  malade  perd  la  faculté  d’autocritique 
et  de  contrôle  personnel  (Dupré4). 

Suivant  le  cas,  le  malade  devient  triste  et  mélancolique, 
ou  bien  irascible  et  violent  au  point  de  frapper  sans  raison 
les  personnes  qui  l’entourent;  l’un  est  pris  d’une  activité 
dévorante,  il  marche  des  journées  entières  sans  s’arrêter, 
et  conçoit  mille  projets,  le  plus  souvent  irréalisables;  l’autre 
se  livre  à des  dépenses  exagérées  et  achète  sans  raison  plu- 
sieurs douzaines  de  montres  ou  une  quantité  de  vêtements. 
Chez  certains  sujets  on  constate  une  perversion  des  facultés 
morales  : celui-ci  refuse  avec  obstination  de  payer  un  objet 
qu'il  vient  d’acheter,  ou  vole  sans  motif;  celui-là  se  livre  à 
des  actes  de  libertinage  public,  bien  que  ses  aptitudes  géni- 
tales soient  amoindries.  Tous  ces  faits  acquièrent  au  point 
de  vue  médico-légal  une  importance  de  premier  ordre,  carie 
malade  est  quelquefois  conduit  devant  les  tribunaux,  et  c'est 
au  médecin  de  juger  si  son  client  est  oun’estpasres^onsaô/e. 

Chez  certains  malades,  et  le  cas  est  fréquent,  ce  sont  les 
troubles  moteurs  qui  ouvrent  la  scène.  Que  de  fois  on  constate 
un  tremblement  spécial  de  la  parole,  une  inhabileté  de  la 
main,  une  modification  de  l’écriture,  une  inégalité  des  pu- 
pilles chez  des  gens  qui  n’ont  encore  aucune  trace  de  trou- 
bles intellectuels,  qui  vivent  au  milieu  de  leur  famille  et  de 
leurs  amis,  et  chez  lesquels  on  peut  prédire,  six  mois,  un  an 
à l’avance,  l’explosion  des  autres  accidents! 

Parfois,  le  début  de  la  maladie  se  fait  par  poussées  con- 
gestives (Baillarger)  ; le  sujet  est  atteint  d’accès  apoplecti- 

1.  Mébèche.  Période  prodr.  de  la  paralysie  gén.  Tli.  de  Paris,  1861, 1874. 

2.  Luys.  i 'ai té  des  maladies  mentales , p.  579. 

3.  Bail.  Leçons  sur  les  maladies  mentales,  p.  714. 

4.  Dupré.  Article  Par.  gén.  du  traité  de  pathologie  mentale. 
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formes  ou  épileptiformes,  de  perte  de  connaissance,  d’aphasie 
transitoire,  d’hémiplégie  passagère,  et  les  troubles  psychi- 
ques éclatent  après  une  ou  plusieurs  attaques  congestives. 
Les  attaques  sont  parfois  annoncées  par  des  accès  de  mi- 
graine ophthalmique *. 

Les  troubles  des  organes  des  sens  précèdent  parfois  tous 
les  autres  symptômes  : on  a noté  l’amblyopie,  la  diplopie. 
Voisin  a beaucoup  insisté  sur  la  diminution  ou  l’abo- 
lition de  l 'odorat,  qui  souvent  devance  les  symptômes  vul- 
gaires. 

Déclarée,  la  maladie  revêt  plusieurs  formes.  Sa  forme  la 
plus  habituelle  est  caractérisée  par  le  délire  ambitieux,  par 
le  délire  des  grandeurs.  Le  malade  est  dans  un  état  de  satis- 
faction continuelle;  il  se  croit  empereur,  pape  ou  dieu  ; il 
possède  des  milliards,  et  il  veut  les  distribuer  à tous  ceux 
qui  l’entourent;  il  a des  palais  fabriqués  de  pierres  pré- 
cieuses; rien  n’égale  sa  force,  sa  beauté,  sa  puissance; 
mais  ses  idées  ne  sont  pas,  comme  celles  du  monomaniaque 
ambitieux,  suivies  et  bien  coordonnées,  elles  sont,  au  con- 
traire, mobiles,  contradictoires  (Falret),  et,  pendant  que  le 
paralytique  général  vous  parle  de  ses  splendeurs,  demandez- 
lui  sa  profession,  il  vous  répond  simplement  : « Je  suis 
cordonnier  ».  (Magnan.) 

Chez  certains  paralytiques,  le  délire  hypochondriaque  do- 
mine la  scène;  autant  le  malade  du  type  précédent  était 
optimiste,  autant  celui-ci  est  triste  et  malheureux  ; il  se 
croit  mort,  il  se  croit  persécuté  ( délire  des  persécutions),  il 
refuse  toute  nourriture  par  crainte  du  poison,  il  a des  hal- 
lucinations et  des  idées  de  suicide. 

Au  milieu  de  ces  symptômes  (forme  ambitieuse  et  forme 
hypochondriaque),  certains  malades  sont  pris  de  véritables 
accès  de  manie  aiguë;  leur  fureur  nécessite  la  camisole  de 
force,  puis  l’accès  s’amende,  disparait,  et  la  paralysie  géné- 
rale continue  sa  marche  progressive  (Baillarger) â. 

1.  Charcot.  Leçons  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.,  Paris,  1883,  p.  75. 

2.  Des  rémissions  dans  la  forme  maniaque  de  la  parai,  gén.  Ann.  mâd. 
psych.,  mai  1876. 
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Les  troubles  de  la  parole  se  montrent  souvent  dès  le 
début  de  la  maladie;  ils  sont  même  dans  certains  cas 
l’unique  symptôme  du  début1.  L’altération  de  la  parole  est 
si  caractéristique  qu’elle  suffirait  seule  à établir  le  diagnostic; 
au  moment  où  le  paralytique  va  parler,  il  se  fait  une 
sorte  de  trémulation  dans  les  muscles  qui  convergent  vers 
les  lèvres,  la  parole  est  traînante,  hésitante,  tremblotante, 
elle  participe  du  tremblement  qui  agite  les  lèvres  et  la 
langue. 

Les  troubles  de  motilité  ne  sont  pas  des  troubles  de  para- 
lysie complète,  ils  tiennent  à la  fois  de  l’incoordination 
et  de  l’affaiblissement  des  mouvements;  c’est  une  sorte 
d’ataxie  mélangée  de  parésie  ; les  malades  sont  moins 
habiles  aux  travaux  manuels  et  la  marche  devient  chance- 
lante et  fatigante.  Il  y a même  des  cas  où  les  troubles  d’in- 
coordination sont  prédominants,  et  la  maladie  revêt  pour 
un  temps  les  symptômes  de  l’ataxie  locomotrice  (voir  le 
chapitre  du  Tabes). 

Avec  les  progrès  de  la  maladie,  les  troubles  intellectuels 
et  paralytiques  s’accusent  davantage,  ils  sont  parfois  com- 
pliqués d'attaques  épileptiformes  ou  apoplectiformes,  avec 
élévation  de  la  température  et  hémiplégie  passagère;  on 
observe  aussi,  sous  forme  d’attaques  spéciales  (Magnan), 
des  contractures  et  des  paralysies. 

Le  système  nerveux  sensitif  est  assez  peu  touché  dans  la 
paralysie  générale,  l’anesthésie  est  plus  fréquente  que  l’hy- 
peresthésie; on  a signalé  (Teissier)  des  douleurs  viscérales 
analogues  à celles  de  l’ataxie  locomotrice. 

L’inégalité  des  pupilles  (Baillarger)  est  un  symptôme  fré- 
quent et  qu’on  observe  souvent  dès  la  première  période,  il 
disparait  parfois  au  moment  des  rémissions  pour  reparaître 
ensuite.  Les  réflexes  pupillaires  sont  souvent  paresseux  ou 
abolis  pour  la  lumière  ou  pour  l’accommodation  ; ils  répondent 
parfois  au  signe  d’Argyll-Robertson.  Au  début  delà  maladie, 

1.  Voisin.  Des  troubles  de  la  parole  dans  la  paralysie  gén.  Arch.  gén.  de 
méd.,  1876.  — Traité  de  la  parai,  génér.  des  aliénés.  Paris,  1886. 
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la  paralysie  pupillaire  est  souvent  associée  à la  paralysie  du 
muscle  accommodateur  (Parinaud,  Ballet);  l’ophthalmoplégie 
interne  en  est  le  résultat.  Le  nerf  optique  est  très  rarement 
atrophié  ; les  nerfs  moteurs  de  l’œil  sont  rarement  atteints. 

L’hématome  de  l 'oreille  est  un  symptôme  fréquent  de  la 
paralysie  générale.  L’othématome  est  une  tumeur  sanguine 
située  entre  le  cartilage  et  le  périchondre,  et  attribuée  par 
certains  auteurs  au  traumatisme,  par  d’autres  à un  trouble 
vasculaire1. 

Chez  la  femme,  le  développement  de  la  paralysie  générale 
entraîne  le  plus  souvent  l’irrégularité  ou  la  suppression  de 
la  menstruation,  fonction  qui  peut  se  rétablir  pendant  les 
rémissions  de  la  maladie2. 

La  période  terminale  de  la  paralysie  générale  est  caracté- 
risée par  la  déchéance  intellectuelle  et  physique  de  l’indi- 
vidu. « Les  malades,  constamment  souillés  par  leurs  urines 
et  par  leurs  selles,  gâtent  sans  cesse  et  plongent  leurs  mains 
dans  les  ordures  dont  ils  recouvrent  tout.  Ils  sont  presque 
entièrement  isolés  du  monde  extérieur,  auquel  ils  ne  sem- 
blent plus  tenir  que  par  la  vie  purement  végétative.  » (Ma- 
gnan.) Quelques-uns  arrivent  au  terme  de"  leur  existence 
ayant  conscience  de  leur  décadence;  leur  intelligence  est 
affaiblie,  mais  ils  n’ont  pas  d’aliénation. 

Marche.  Durée.  La  paralysie  générale  débute  tan- 
tôt par  des  troubles  moteurs,  tantôt  par  des  troubles  psy- 
chiques, suivant  que  la  lésion  prédomine,  au  niveau  des  cir- 
convolutions motrices  ou  au  niveau  des  circonvolutions 
psychiques.  Mais,  dans  d’autres  cas,  la  lésion  s’annonce  par 
des  symptômes  spinaux  (incoordination  des  mouvements 
douleurs,  parésie,  troubles  trophiques)  qui  précèdent  dé 
plusieurs  mois,  de  plusieurs  années  les  troubles  de  l’intelli- 
gence : c’est  dire  que  les  lésions  du  système  nerveux  dans 
la  paralysie  générale  sont  tantôt  ascendantes,  tantôt  des- 
cendantes, et  souvent  généralisées  d’emblée  à la  majeure 

1.  Robin.  Thèse  d'agrég.,  p.  195. 

2.  Petit.  Parai,  génér.  des  troubles  de  la  menstruatxon.  Thèse  de  Paris 
1886. 
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partie  des  centres  nerveux.  Parfois,  la  lésion  se  limite  pour 
un  temps  aux  nerfs  optiques  (amaurose)  et  aux  nerfs  mo- 
teurs de  l’œil1  (ptosis,  strabisme,  diplopie). 

La  marche  de  la  maladie  est  lente  et  progressive,  elle  est 
entrecoupée  par  des  accidents  aigus  et  par  des  rémissions 
qui  varient  de  quelques  mois  à deux  et  trois  ans.  Tantôt  ces 
rémissions  paraissent  spontanées,  tantôt  elles  sont  dues  à 
une  maladie  intercurrente,  à un  traumatisme,  à une  aflec- 
lion  chirurgicale,  à d’abondantes  suppurations2.  Dans  sa 
forme  rapide  la  maladie  peut  évoluer  en  moins  d’une  année; 
la  durée  habituelle  varie  de  un  à six  ans  : il  est  des  cas 
exceptionnels  où  les  rémissions  prolongent  indéfiniment 
l’existence3. 

Étiologie4.  — Diagnostic.  — La  paralysie  générale  sévit 
à l’âge  adulte  (de  trente  à quarante-cinq  ans),  toutefois  elle 
peut  apparaître  dès  l’âge  de  vingt,  de  dix-huit,  et  même  de 
quatorze  ans5,  sous  forme  de  paralysie  générale  juvénile 
(Charcot).  Elle  frappe  surtout  les  hommes  et  l’hérédité  joue 
dans  son  développement  un  rôle  considérable.  L’alcoolisme, 
les  excès  de  travail,  les  chagrins  prolongés,  en  un  mot  tous 
les  états  congestifs  de  l’encéphale,  favorisent  la  méningo- 
encéphalite  chronique.  La  syphilis  est  intimement  liée  à 
l’histoire  de  la  paralysie  générale6.  On  a d’abord  admis 
l’existence  d’une  pseudo-paralysie  générale  syphilitique 
comme  on  avait  admis  l’existence  d’une  pseudo-paralysie 
générale  alcoolique 7,  saturnine,  etc.  ; mais  actuellement 
toutes  ces  pseudo-paralysies  tendent  à disparaître  ou  plutôt 
à rentrer  dans  le  cadre  de  la  paralysie  générale  vraie.  Sui- 
vant le  facteur  étiologique,  suivant  le  terrain  sur  lequel  la 

1.  Magnan.  Sclérose  du  nerf  optique  et  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  dans 
la  paralysie  générale.  Arch.  dephysiol.  p.  840. 

2.  Larroque.  Rémissions  dans  la  paralysie  gén.  Th.  de  Paris,  1886. 

3.  Lemaître.  Paralysie  gén.  de  longue  durée.  Th.  de  Paris,  1873. 

4.  Luys.  Du  développ.  de  la  parai,  gén.  Soc.  méd.  des  hûp. , 12  avril  1878. 

5.  Vrain.  Parai,  gén.  à début  précoce.  Th.  de  Paris,  1887.  — Charcot  et 
Dutil.  Arch.  de  neurol.,  mars  1892. 

6.  Fournier.  De  la  pseudo-paral.  génér.  d’origine  syphüit.  Paris  1878 

7.  Congrès  de  méd.  mentale.  Lyon,  1892. 
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maladie  évolue,  on  observe  cerLaiues  différences  dans  la 
symptomatologie  et.  dans  l’évolution  ; mais  l'essence  même 
de  la  maladie  parait  être  identique.  Les  éléments  nerveux 
peuvent  être  lésés  par  des  produits  toxiques  d’origines  variées, 
mais  leur  laçon  de  réagir  serait  la  même  quel  que  soit 
1 agent  en  cause.  En  outre,  en  ce  qui  concerne  la  syphilis, 
il  semble  que  certains  virus  syphilitiques  soient  plus  aptes 
que  d’autres  a produire  des  lésions  cérébrales:  ainsi  s’expli- 
queraient les  cas  rapportés  par  Morel-Lavallée1,  dans  lesquels 
cinq  hommes  ayant  contracté  la  syphilis  à la  même  source 
périrent  tous  de  paralysie  générale  syphilitique. 

Les  monomanies  ambitieuses  et  mélancoliques  se  distin- 
guent de  la  paralysie  générale  en  ce  qu’elles  n’ont  pas 
comme  elles  des  idées  mobiles  et  contradictoires.  On  devra 
taire  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale,  avec  la  démence 
sénile,  la  sclérose  en  plaques,  l’alcoolisme,  le  ramollisse- 
ment cérébral. 

De  même  que  chez  les  tabétiques,  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  est  la  règle  chez  les  paralytiques 
généraux  (Widal,  Sicard  et  Ravaut).  Parfois  même,  au  mo- 
ment de  certaines  poussées  aiguës,  la  lymphocytose  peut 
faire  place  à la  polynucléose  (Widal  et  Lemierre). 

Traitement.  — Pendant  la  période  prodromique  de  la 
paralysie  générale,  le  malade  doit  éviter  les  fatigues,  les 
travaux,  les  préoccupations,  les  excitations  de  tout  genre  : 
vie  calme  à la  campagne,  promenade  au  grand  air  ; priva- 
tion absolue  d’alcools  et  de  vin  pur;  régime  lacté  associé  à 
l’alimentation  ordinaire;  laxatifs  fréquents,  révulsifs  à la 
nuque,  séton;  si  l’on  suppose  que  la  syphilis  entre  pour  une 
part  dans  la  maladie,  on  institue  aussitôt  la  médication  mer- 
curielle intensive  : injections  journalières  de  biodure  d’hy- 
drargyre  ; mais  ce  traitement  a rarement  une  réelle  effica- 
cité. Les  périodes  d’excitation  sont  combattues  parla  douche, 
par  la  valériane,  par  les  bromures. 

A une  période  plus  avancée,  l’internement  dans  un  asile 


1.  Morel-Lavallée,  Revue  de  médecine , 1893,  n”  2. 
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est.  habituellement  nécessaire  « soit  que  l'excitation  ma- 
niaque arrive  à un  degré  excessif,  auquel  cas  le  malade  de- 
vient dangereux  pour  les  autres,  soit  que  la  mélancolie 
s’accompagne  de  refus  d’alimentation  et  d’impulsion  au  sui- 
cide ».  (G.  Ballet  et  P.  Blocq.) 

§ 11.  DES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES 


La  question  des  localisations  cérébrales  a pris  une  place 
si  importante  dans  la  pathologie  de  l’encéphale,  qu’il  me 
parait  utile  de  lui  réserver  ici  un  chapitre  spécial,  afin  de 
compléter  par  une  vue  d’ensemble  ce  qui  en  a été  dit  à 
différentes  reprises. 

Cette  étude  des  localisations  cérébrales,  ébauchée  depuis 
longtemps  au  sujet  de  l’aphasie,  a reçu  dans  ces  dernières 
années  une  vive  impulsion.  La  physiologie  a ouvert  la  vjie, 
la  pathologie  l’a  suivie.  Des  expériences  ont  été  entreprises 
sur  les  animaux  ; des  cerveaux  de  chiens  et  de  singes  ont 
été  soumis  à des  courants  galvaniques  et  faradiques  (Hitzig, 
Terrier,  Carville  et  Duret1),  et  la  plupart  des  expérimenta- 
teurs, après  quelques  résultats  dissemblables,  sont  néan- 
moins tombés  d’accord  sur  ces  deux  points  : 1*  que  la 
substance  grise  des  circonvolutions  cérébrales  est  expéri- 
mentalement excitable;  2°  que  l’excitation,  limitée  à une 
circonvolution  ou  à une  partie  plus  restreinte  encore,  déter- 
mine des  mouvements  toujours  localisés  à telle  partie  du 
corps  de  l’animal  (Ferrier). 

Il  faut  dire  cependant  que  les  expérimentateurs  n’arri- 

1.  Fritsch  et  Hitzig.  Reicherl  und  Du  Bois  Reymond’s  Arckiv.,  1870, 
p.  300. 

Ferrier.  Mémoire  publié  en  1S73  dans  West  Riding  Lunalic  Asylum 
Reports,  traduit  en  1874,  dans  le  Brog.  tnéd.,  par  H.  Duret. 

Du  même,  The  Fonctions  of  tlie  Brain,  Londres  1875. 

Carville  et  Duret.  Fonctions  des  hémisph.  cérébr.  Arch.  de  physiol., 
mai-juillet,  1875. 

Dieulafoy.  Des  progr.  réalis.  par  la  phys.  expèrim.  dans  la  connaiss. 
desmalad.  du  sgst.  nerv.  Th.  d’agrégat.,  Paris,  1875. 
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vaient  pas  tous  au  même  résultat  sur  la  localisation  exacte 
des  mouvements  voulus,  ou  centres  moteurs1.  Mais  on  inter- 
rogea 1 anatomie  pathologique;  elle  répondit  par  des  faits 
qui  cadraient  bien  avec  les  expériences  physiologiques;  plu- 
sieurs lois  le  diagnostic  topographique  porté  pendant  la  vie 
fut  trouvé  exact  à l’autopsie,  et  dès  lors,  peu  à peu,  les 
centres  moteurs  corticaux  furent  créés2. 

Armée  de  notions  positives,  la  pathologie  cérébrale  allait 
acquérir  une  précision  jusqu’alors  inconnue.  Un  malade 
était-il  atteint  de  paralysie,  de  contracture  ou  de  convul- 
sion, limitées  à telle  partie  du  corps,  au  bras,  à la  jambe, 
à la  face,  il  devenait  possible,  l’origine  cérébrale  de  la  lésion 
étant  admise,  de  porter  le  diagnostic  topographique  exact 
de  cette  lésion;  on  pouvait  préciser  la  circonvolution  céré- 
brale sur  laquelle  siégeaient  la  lésion,  la  tumeur,  le  ramol- 
lissement ; la  chirurgie  y trouvait  son  profit,  et  l’application 
du  trépan  n’était  plus  confiée  au  hasard.  On  verra  au  cha- 
pitre suivant  que  ces  notions  n’ont  pas  toute  la  précision 
que  l’usage  leur  avait  attribué. 

A la  question  des  localisations  cérébrales  se  rattache 
non  seulement  la  localisation  des  tumeurs  (syphilome, 
gliome,  tubercule),  mais  encore  la  localisation  des  lésions 

1.  Franck  et  Pitres.  Reeh.  expérim.  sur  l’excitabilité  des  hém.  céré- 
braux. Arch.  cle  phys.,  janvier  et  février  1885. 

2.  Charcot.  Leçons  sur  les  localis.  cérébr.  Prog.  méd.,  1875. 

Charcot  et  Pitres.  Conlrib.  à l’étude  des  localis.  dans  l'écorce  des 
hémisph.  cérébr.  Rev.  mens.,  1877. 

Lépine.  De  la  localis.  dans  les  malad.  cérébr.  Montpellier,  1880. 

Rendu  et  Gombault.  Des  localis.  cérébr.  Rev.  des  sc.  méd.,  1876  t VII 
p.  326. 

Landouzy.  Convulsions  et  paralysies  lices  aux  méningo-enciphaliles 
fronlo-pariétales.  Th.  de  Paris,  1876. 

Grasset.  Des  localis.  dans  les  malad.  cérébr.  Montpellier,  1880. 

Pitres.  Recherches  sur  les  lésions  du  cen  tre  ovale,  au  point  de  vue  des 
localisations  cérébrales.  Paris,  1877. 

Rendu.  Rev.  dessc.  méd.,  15  janvier  1879.  — Decaisne.  Paralys.  cortic. 
du  membre  supérieur.  Th.  de  Paris,  1879,  n*527. 

De  Boyer.  Études  lopograph.  sur  les  lésions  corlicales  du  cerveau. 
Th.  de  Paris,  1879,  n”  115. 

Hallopeau  et  Giraudeau.  Encéphale,  1883. 
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vasculaires  qui  peuvent  produire  un  ramollissement  céré- 
bral par  thrombose  ou  par  embolie.  Étant  donnée  une 
oblitération  artérielle,  peut-on  diagnostiquer  le  siège  de 
l’embolie  ou  de  la  thrombose  et  préciser  la  topographie  du 
ramollissement  consécutif?  On  pouvait  s’y  croire  d’autant 
mieux  autorisé,  que  les  études  minutieuses  faites  sur  la 
circulation  cérébrale  en  France  (Duret)  et  à l’étranger 
(Cohnheim,  Heubner)  avaient  permis  de  poser  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1°  Les  artères  de  l’encéphale  ne  sont  pas  anastomotiques; 
il  n’y  a d’anastomoses  ni  entre  artères  périphériques  et 
centrales,  ni  entre  branches  périphériques,  ni  entre  bran- 
ches centrales;  autrement  dit,  ces  artères  sont  terminales 
(Cohnheim); 

2°  Il  y a dans  le  cerveau  des  régions  et  des  territoires 
qui  ne  sont  desservis  que  par  une  seule  artère,  et  quand 
celte  artère  vient  à s’oblitérer,  c’est  la  mort  du  territoire 
desservi  par  elle,  puisqu’elle  ne  s’anastomose  pas. 

D’après  ces  données,  la  localisation  morbide  ne  pouvait 
donc  pas  manquer  d’être  précise;  mais  la  question,  remise 
à l’étude,  a reçu  quelques  démentis.  D’abord  les  artères 
cérébrales  ne  sont  pas  à ce  point  privées  d’anastomoses 
(Cadiat)  ; et  il  n’est  pas  rare  de  voir  s’aboucher  des  arté- 
rioles qui  ont  plus  d’un  quart  de  millimètre  (Lucas1).  Ces 
anastomoses  sont  suffisantes  et  peuvent  rétablir,  dans  cer- 
tains cas,  une  circulation  collatérale  sans  laquelle  le  terri- 
toire privé  de  sang  eût  péri.  En  second  lieu,  de  nouvelles 
recherches  ont  démontré  que  tel  territoire  que  l’on  suppo- 
sait ne  posséder  qu’une  artère,  reçoit  son  sang  de  prove- 
nances diverses.  Contrairement  à l’opinion  de  Duret,  Hallo- 
peau2 a trouvé  que  la  sylvienne  n’est  pas  la  seule  artère 
qui  desserve  le  corps  strié;  il  a trouvé,  de  plus,  soit  un 
vaisseau  de  la  cérébrale  antérieure  qui  aborde  le  noyau 
lenticulaire  après  avoir  traversé  l’espace  perforé,  soit  un 

1.  Lucas.  Essai  hist..,  crit.  et  expérim.  sur  la  cire,  artér.  du  cerv. 
Th.  de  Paris,  1879,  n°  25. 

2.  Hallopeau.  Soc.  de  biol.,  1879,  25  juillet. 
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rameau  de  la  choroïdienne  antérieure;  ce  qui  explique 
pourquoi  le  segment  interne  du  corps  strié  est  générale- 
ment épargné  dans  les  lésions  dépendant  de  l’artère  syl- 
vienne. 

Les  « territoires  artériels  » perdent  donc  quelque  impor- 
tance au  point  de  vue  de  leur  autonomie,  mais  la  question 
des  localisations  n’en  a pas  moins  acquis  une  précision 
remarquable.  A ce  sujet,  je  signalerai  notamment  les  tra- 
vaux de  Grasset1,  de  Charcot  et  Pitres2.  On  sait  maintenant 
à quoi  s’en  tenir  sur  la  localisation  des  lésions  cérébrales  ; 
et  on  peut  dire  qu’à  quelques  exceptions  près,  le  diagnostic 
topographique  d’un  grand  nombre  de  lésions  cérébrales, 
porté  pendant  la  vie,  est  reconnu  vrai  à l’autopsie.  Je  donne 
donc  dans  les  lignes  suivantes  le  résumé  de  nos  connais- 
sances actuelles  sur  cette  question. 

A.  LOCALISATIONS  DES  RÉGIONS  CORTICALES 

Aphasie 3.  — La  lésion  qui  produit  V aphasie  vulgaire  peut 
être  localisée  au  tiers  postérieur  de  la  troisième  circonvolu- 
tion frontale  gauche  (circonvolution  de  Broca)  ou  aux  fibres 
blanches  (faisceaux  pédiculo-frontaux  inférieurs)  qui  partent 
de  ce  centre  cortical. 

L ’agraphie  est  due  aux  lésions  qui  atteignent  le  pied  de 
la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche. 

La  surdité  verbale  paraît  coïncider  avec  les  lésions  de  la 
première  circonvolution  temporale  gauche,  surtout  à son 
extrémité  postéro-supérieure;  et  la  cécité  verbale  parait  due 
aux  lésions  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche,  au  voisi- 
nage du  pli  courbe. 

Paralgsies.  — J’emprunte,  en  grande  partie,  au  Mémoire 
de  Charcot  et  Pitres4  et  aux  publications  de  Grasset,  les 

1.  Grasset.  Localis.  cérébr.,  5’  édition.  1SS0  et  Mal.  du  syst.  nerv.,  1886. 

2.  Charcot  et  Pitres.  Rev.  mens.,  18S3. 

5.  Aphasie.  L’étude  de  l’aphhsie  est  faite  à l’un  des  chapitres  suivants. 

4.  Charcot  et  Pitres.  Rev.  mens.,  1883,  p.  874. 
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considérations  suivantes,  concernant  la  localisation  des 
paralysies  : 

1°  Toutes  les  lésions  corticales  des  hémisphères  céré * 
braux,  chez  l’homme,  ne  donnent  pas  lieu  à des  troubles 
de  la  motilité  volontaire.  A ce  point  de  vue  spécial  l’écorce 
du  cerveau  peut  être  divisée  en  deux  parties  distinctes,  la 
zone  non  motrice,  dont  les  lésions  destructives  ne  provo- 
quent jamais  de  paralysie  permanente,  et  la  zone  motrice, 
dont  les  lésions  destructives  provoquent  toujours  des  para- 
lysies permanentes  du  côté  opposé  du  corps. 

2°  La  zone  non  motrice  comprend  : 

a.  Toute  la  région  préfrontale  du  cerveau  (lobe  orbitaire, 
première,  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales); 

b.  Toute  la  région  occipito-pariétale  (lobe  occipital,  lo- 
bules pariétaux  supérieur  et  inférieur)  ; 

c.  Tout  le  lobe  temporo-sphénoïdal. 

3°  La  zone  motrice  comprend  seulement  les  circonvolu- 
tions frontale  et  pariétale  ascendantes,  et  le  lobule  para- 
central  ; peut-être  aussi  le  pied  des  circonvolutions  frontales. 

4°  Les  paralysies  provoquées  par  les  lésions  destructives 
de  l’écorce  affectent  des  formes  cliniques  différentes  selon 
le  siège  et  l’étendue  des  lésions  provocatrices.  Les  hémi- 
plégies totales  d’origine  corticale  sont  produites  par  des 
lésions  étendues  des  circonvolutions  ascendantes.  Les  para- 
lysies partielles  sont  produites  par  des  lésions  limitées  des 
mêmes  circonvolutions. 

Parmi  ces  paralysies  partielles  ou  monoplégies,  on  peut 
distinguer  : 

a.  Les  monoplégies  brachio-faciales,  qui  coïncident  avec 
les  lésions  de  la  moitié  inférieure  des  circonvolutions  ascen- 
dantes; 

b.  Les  monoplégies  brachio-crurales,  qui  coïncident  avec 
des  lésions  de  la  moitié  supérieure  des  circonvolutions 
ascendantes; 

c.  Les  monoplégies  faciales  et  linguales,  qui  dépendent 
des  lésions  très  limitées  de  l’extrémité  inférieure  de  la  zone 
motrice,  et  particulièrement  de  la  frontale  ascendante; 
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d.  Les  monoplégies  brachiales,  qui  dépendent  de  lésions 
très  limitées  de  la  partie  moyenne  de  la  zone  motrice,  et 
particulièrement  du  tiers  moyen  de  la  frontale  ascendante; 

e.  Les  monoplégies  crurales,  qui  dépendent  de  lésions 
du  lobule  paracentral  ; 

f.  La  paralysie  de  l’élévateur  de  la  paupière  supérieure, 
qui  paraît  dépendre  d’une  lésion  limitée  au  lobule  du  p' 
courbe  (Grasset,  Landouzy1). 

5°  Qu’elles  soient  totales  ou  partielles,  les  paralysies  pro- 
voquées par  des  lésions  destructives  de  l’écorce  sont  des 
paralysies  permanentes  qui  s’accompagnent,  lorsqu’elles  ont 
duré  un  certain  temps,  de  contracture  secondaire  des 
muscles  paralysés  et  de  dégénérations  descendantes  du 
faisceau  pyramidal. 

Contractures.  — Je  n’ai  pas  à insister  sur  les  contractures, 
sur  les  spasmes  limités  au  bras,  à la  jambe;  ils  reconnais- 
sent les  mêmes  localisations  que  les  paralysies;  seulement, 
dans  un  cas  il  s’agit  de  lésions  irritatives  (contractures); 
dans  l’autre,  il  s’agit  de  lésions  destructives  (paralysie). 

Convulsions.  — Les  lésions  corticales  qui  produisent  des 
convulsions  ne  peuvent  pas  se  localiser  aussi  nettement  que 
les  lésions  qui  produisent  les  paralysies.  Voici  à ce  sujet 
l’opinion  de  Charcot  et  Pitres  : 

Les  lésions  irritatives  de  l’écorce  peuvent  donner  lieu  à 
des  convulsions  épileptiformes  (épilepsie  partielle,  jackso- 
nienne  ou  corticale).  Ces  convulsions  se  distinguent  d’ordi- 
naire très  nettement  des  convulsions  de  l’épilepsie  vraie. 
Elles  débutent  par  une  aura  motrice  et  peuvent  se  générali- 
ser ou  rester  limitées  à une  moitié  du  corps  (hémispasme) 
ou  à un  seul  groupe  (monospasme). 

Les  lésions  susceptibles  de  provoquer  des  lésions  épilep- 
tiformes siègent  sur  la  zone  motrice  elle-même  ou  même 
dans  son  voisinage,  et  il  n’y  a pas  toujours,  entre  la  forme 
de  l’épilepsie  partielle  et  la  topographie  de  sa  lésion  corti- 
cale provocatrice,  de  rapport  constant,  comme  il  en  existe 


t.  Blépharoptose  cérébrale.  — Lemoine.  Rev.  de  méd.,  juillet  1887. 
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entre  les  paralysies  d’origine  corticale  et  le  siège  des  lésions 
destructives  qui  leur  donnent  naissance. 

Cependant  un  certain  nombre  d’observations  permettent 
d’affirmer  que  dans  bien  des  cas  l’épilepsie  partielle  revêt 
les  types  suivants  en  rapport  avec  des  lésions  nettement  lo- 
calisées : 1°  dans  le  type  facial  les  convulsions  se  limitent 
au  visage  et  au  cou,  elles  atteignent  la  commissure  des 
lèvres,  l’orbiculaire  des  paupières,  les  muscles  moteurs  de 
l'œil,  de  la  langue,  le  sterno-mastoïdien  ; aux  convulsions 
du  visage  et  du  cou  s’ajoutent  parfois  quelques  secousses 
du  bras;  2°  dans  le  type  brachial,  qui  est  plus  fréquent, 
l 'aura  débute  par  un  des  doigts,  les  convulsions  atteignent 
la  main,  le  bras,  l’épaule,  et  atteignent  parfois  la  face  et  le 
cou;  5°  dans  le  type  crural,  qui  est  le  plus  rare,  Y aura  part 
du  pied  et  les  convulsions  s’arrêtent  à la  hanche. 

La  topographie  de  la  lésion  cérébro-méningée  peut  êlre 
diagnostiquée  par  le  type  de  l’épilepsie  partielle  : type  fa- 
cial-, extrémité  inférieure  de  l’écorce  des  deux  circonvo- 
lutions ascendantes  — type  brachial-,  région  moyenne  de  la 
Irontale  ascendante  — type  crural;  région  supérieure  des 
circonvolutions  ascendantes  et  du  lobule  paracentral  — type 
hngual;  région  inférieure  de  la  frontale  ascendante  au  voi- 
sinage du  pied  de  la  troisième  frontale. 

Pour  plus  de  détails  concernant  l’épilepsie  jacksonienne, 
son  diagnostic  topographique  et  son  diagnostic  palhogénique, 
je  renvoie  au  chapitre  concernant  l 'épilepsie  jacksonienne. 

B.  LOCALISATIONS  DES  LÉSIONS  CENTRALES 

Les  localisations  concernant  certaines  parties  centrales 
du  cerveau  sont  extrêmement  précises  : ainsi  les  lésions  qui 
produisent  l’hémianesthésie,  accompagnée  ou  non  d’hémi- 
plegie,  d’hémichorée,  etc.,  ces  lésions  peuvent  être  locali- 
sées avec  certitude  à la  partie  postérieure  du  segment  pos- 
térieur de  la  capsule  interne.  Ces  localisations  ont  été 
étudiées  dans  un  chapitre  précédent,  au  sujet  de  l’hémor- 
rhagie cérébrale. 
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§12.  DISCUSSION  SUR  LES  ERREURS  MÉDICO-CHIRURGICALES 
RELATIVES  AUX  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES 


Au  chapitre  précédent,  j’ai  dit  que  la  doctrine  courante 
des  localisations  cérébrales  avait  engagé  médecins  et  chirur-  • 
giens  à localiser  à la  région  rolandique  les  lésions  (syphi- 
lome,  tuberculome,  gliome,  etc.)  qui  provoquent  certains 
types  d’épilepsie  partielle,  avec  ou  sans  paralysie  des  parties 
convulsées.  Confiants  dans  cette  doctrine  courante,  médecins 
et  chirurgiens  ont  pu  décider  l’intervention  chirurgicale  sur 
la  région  du  crâne  correspondante  à la  région  rolandique,  et 
les  observations  concernant  ce  diagnostic  topographique 
sont  devenues  si  banales  que  beaucoup  d’entre  elles  ne  sont 
même  pas  publiées. 

Et  cependant  on  aurait  tort  de  trop  se  fier  à ces  localisa- 
tions, car  un  certain  nombre  d’erreurs  ont  été  commises  et 
le  trépan  a été  appliqué  sur  la  région  où  l’on  n’a  pas  trouvé 
la  lésion  qu’on  avait  annoncée1.  Ce  sont  ces  erreurs  que  je 
désire  mettre  en  relief  dans  ce  chapitre,  ainsi  que  je  l’ai 
déjà  fait  à l’Académie2.  Voici  les  faits. 

Le  10  janvier,  on  nous  envoie  à l’Hôtel-Dieu  un  homme 
qui  est  incapable  de  nous  donner  des  renseignements.  11  a 
été  vu  par  le  Dr  Maynau  dans  la  nuit  du  5 au  6 janvier  vers 
1 heure  du  matin;  le  malade  à ce  moment  répondait  fort 
mal.  La  veille,  il  avait  travaillé  et  mangé  de  bon  appétit,  il 

1.  Ces  erreurs  constituent  une  atteinte  à la  doctrine  courante  des  lo- 
calisations  cérébrales;  toutefois,  cette  doctrine  courante,  ainsi  que  la 
fait  remarquer  Pitres,  n’est  pas  conforme  aux  règles  établies,  et  ainsi  que 
je  l’ai  fait  remarquer  au  chapitre  précédent,  les  phénomènes  convulsifs 
ne  prêtent  pas  à une  localisation  aussi  précise  que  les  phénomènes  para- 
lytiques. Bref,  les  localisations  cérébrales  perdent  une  partie  de  la  pré- 
cision qu’on  avait  pris,  peu  à peu,  l’habitude  de  leur  attribuer. 

2.  Séance  du  22  octobre  1901  et  suivantes.  Ma  communication 
suivie  d'une  discussion  à laquelle  ont  pris  part  Laborde,  Pitres,  Lucas- 
Championnière  et  Raymond. 
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s’était  couché  et  depuis  lors  il  ignorait  ce  qui  s’était  passé. 
Sa  femme  raconte  que  vers  minuit  elle  a été  réveillée  par 
un  ronflement;  elle  secoue  son  mari,  qui  est  sans  connais- 
sance : impossible  de  le  tirer  de  sa  torpeur.  Affolée,  elle 
court  chercher  un  médecin  et  lui  raconte  la  scène.  Notre 
confrère  constate  que  le  malade  s’est  mordu  la  langue  et 
qu’il  a,  à son  insu  uriné  dans  son  lit;  il  pense  aussitôt  à la 
possibilité  d’une  attaque  épileptique,  peut-être  syphilitique, 
et  il  prescrit  le  sirop  de  Gibert  et  l’iodure  de  potassium. 

Le  lendemain  malin  6 janvier,  le  frère  de  cet  homme 
confirme  l’hypothèse  de  la  syphilis  contractée  dix  ans 
avant.  Le  malade  est  abattu,  les  mots  viennent  pénible- 
ment; néanmoins,  il  témoigne  par  une  mimique  expressive 
qu’il  comprend  ce  qui  se  dit  autour  de  lui. 

Dans  la  nuit  du  6 au  7 janvier,  on  va  de  nouveau  chercher 
notre  confrère;  le  malade  venait  d’avoir  « une  attaque  qui 
n’en  finissait  pas  ».  Il  est  dans  un  état  comateux,  la  respi- 
ration est  stertoreuse,  la  température  rectale  atteint  40  de- 
grés. Tout  à coup  survient  une  inspiration  bruyante,  la  tête  et 
les  yeux  se  dévient  fortement  à droite,  et,  aussitôt,  le  bras  droit 
d’abord,  puis  la  jambe  droite,  sont  agités  de  secousses  rapides 
et  violentes.  C’est  un  accès  d’épilepsie  jacksonienne.  Une  di- 
zaine d’accès  semblables  se  répètent  coup  sur  coup,  et  l’état 
comateux  persiste  de  i heure  à 5 heures  du  matin. 

Le  mercredi  9 le  malade  a repris  en  partie  connaissance, 
mais  il  ne  veut  pas  se  soumettre  à la  médication  prescrite 
et  on  nous  l’envoie  à l’Ilôtel-Dieu,  dans  un  état  demi-coma- 
teux, sa  température  atteignant  39  degrés. 

Quand  je  vois  cet  homme  le  vendredi  matin,  cinquième 
jour  de  la  maladie,  on  ne  peut  obtenir  de  lui  des  réponses 
précises  ; toutefois,  il  fait  des  efforts  pour  comprendre  et  il 
répond  par  gestes  ou  par  monosyllabes.  La  langue  présente 
des  traces  de  morsures  ; les  membres  du  côté  droit,  le  bras 
surtout,  sont  fiasques  mais  non  complètement  paralysés  ; la 
sensibilité  parait  diminuée  du  côté  droit  du  corps.  Depuis  la 
veille  au  soir,  on  a constaté  9 crises  convulsives;  et  juste- 
ment, pendant  que  nous  l’examinons,  cet  homme  est  pris 
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d’une  crise  d’épilepsie  partielle  que  nous  avons  pu  observer 
en  détail.  Soudain  il  pousse  un  grognement  étouffé,  la  face 
et  les  lèvres  se  dévient  à droile,  la  main  droite  se  contracte, 
les  doigts  se  recourbent  en  forme  de  grille  et  en  quelques 
instants  apparaissent  au  membre  supérieur  droit  des  se- 
cousses convulsives.  L’accès  convulsif  ne  reste  pas  localisé 
au  bras  droit,  les  convulsions  envahissent  bientôt  après  et 
presque  en  même  temps  la  jambe  droite  (type  brachio-cru- 
ral).  C’est  à peine  si  l’on  constate  au  côté  gauche  quelques 
mouvements  communiqués.  Pendant  la  crise  le  malade  ne 
semble  pas  avoir  perdu  complètement  connaissance.  En  qua- 
rante secondes,  tout  cesse,  la  crise  convulsive  est  terminée, 
le  malade  reste  cyanosé,  la  respiration  est  gênée. 

11  s’agissait  de  faire  un  double  diagnostic  : topographique 
et  pathogénique.  Le  diagnostic  topographique  semblait  s’im- 
poser; la  limitation  de  l’attaque  épileptique  au  côté  droit 
du  corps,  avec  prédominance  marquée  au  bras  droit,  indi- 
quait une  lésion  de  la  région  corticale  motrice  du  côté 
gauche.  Cette  localisation  était  d'autant  plus  vraisemblable 
que  des  troubles  paralytiques  coexistaient  avec  les  phéno- 
mènes convulsifs.  Suivant  les  notions  courantes,  la  lésion 
devait  atteindre  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
ascendante,  et  comme  la  jambe  n’était  prise  qu’après  le 
bras,  il  était  probable  que  la  lésion  était  localisée  au  terri- 
toire moyen  de  ces  circonvolutions,  leur  territoire  supérieur 
et  le  lobule  paracentral  étant  indemnes. 

De  sorte  que  si  j’avais  dû  recourir  à l’intervention  chirur- 
gicale, ce  sont  les  circonvolutions  motrices  gauches  que 
j’aurais  indiquées  à l’action  du  chirurgien;  c’est  sur  la  ré- 
gion crânienne  correspondante  qu’on  aurait  porté  le  trépan. 
Mais  il  n’élail  pas  question  d’opération;  le  malade  étant  un 
ancien  syphilitique,  tout  faisait  supposer  que  la  lésion  des 
circonvolutions  rolatidiques  était  gommeuse  ou  scléro-gom- 
meuse.  En  conséquence,  j’instituai  aussitôt  la  médication 
souveraine  (quand  elle  arrive  à temps).  On  pratiqua  des 
injections  de  hiiodure  d’hydrargyre.  Mais,  en  dépit  du  traite- 
ment, les  crises  jacksoniennes  (toujours  les  mêmes)  conti- 
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nuèrent  jour  et  nuit,  si  bien  qu’en  vingt-quatre  heures,  il 
y eut  quarante  ou  cinquante  crises. 

Le  samedi  12,  la  température  est  à 59°,2.  Les  crises  se 
succèdent  et  le  malade  succombe  dans  la  nuit  du  dimanche. 
Arrivons  à l’autopsie.  On  ouvre  la  cavité  crânienne  et  les 
regards  se  portent  aussitôt  sur  la  région  rolandique  gauche. 
Rien  d’appréciable  à ce  niveau : pas  de  tumeur,  pas  de  dé- 
pression, pas  d’adhérences.  Mais,  quand  on  veut  enlever  le 
cerveau,  on  s’aperçoit  que  la  dure-mère  est  adhérente  à la 
pie-mère  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  frontal 
de  l’hémisphère  gauche;  on  découpe  la  pie-mère  et  l’on  en- 
lève cerveau,  cervelet  et  bulbe. 

L’examen  du  cerveau  donne  les  renseignements  suivants  : 
les  circonvolutions  rolandiques  sont  saines;  même  intégrité 
des  lobes  pariétal,  occipital  et  temporal.  La  seule  lésion 
apparente  est  cantonnée  au  lobe  frontal  gauche.  En  ce  point, 
existe  un  tissu  pathologique  de  consistance  plus  molle  que 
la  substance  grise  des  circonvolutions.  C’est  une  gomme 
syphilitique  dont  l’examen  histologique  a été  fait  par  un  de 
mes  chefs  de  laboratoire,  Jolly. 


Les  limites  de  cette  gomme  sont  indiquées  sur  la  planche 
ci-dessus  : vue  sur  la  face  externe  du  lobe  frontal,  elle 
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occupe  toute  la  pointe  du  lobe  frontal,  c’est-à-dire  le  tiers 
antérieur  des  1",  2“  et  3«  circonvolutions  frontales. 

Vue  par  la  face  inférieure  du  cerveau,  la  lésion  occupe  la 
partie  extérieure  des  circonvolutions  olfactives  sur  une 
étendue  de  3 centimètres. 

Sur  la  coupe  horizontale  médiane  du  cerveau  (coupe  de 
Flœhsig),  on  se  rend  compte  de  la  profondeur  de  la  lésion 
pui  s avance  jusqu  à un  centimètre  et  demi  du  prolonge- 
ment antérieur  du  ventricule  latéral.  Ses  limites  sont 
nettes  ; la  substance  cérébrale  qui  confine  à la  tumeur  n’est 
nullement  altérée.  Dans  son  ensemble,  cette  tumeur  a la 
dimension  d’un  petit  œuf.  Voici  quel  est  à la  coupe  l’aspect 
de  son  tissu  : la  dure-mère  adhérente  à la  pie-mère  a une 
épaisseur  de  1 à 2 millimètres  et  demi.  Le  tissu  néoformé 
sous-jacent  a envahi  et  remplacé  la  substance  blanche  et  la 
substance  grise.  C’est  un  tissu  jaune-brun,  de  consistance 
et  d’aspect  inégaux,  assez  mou  et  friable,  comme  gélatineux 
ou  gommeux,  rappelant  un  peu  le  tissu  conjonctif  œdé- 
matié. 11  est  parcouru  de  stries  filamenteuses  plus  blanches, 
plus  résistantes,  et  en  plusieurs  points  existent  de  petits 
îlots  de  consistance  et  d’aspects  caséeux. 

(I  s agit  maintenant  de  nous  expliquer  sur  le  cas  inat- 
tendu de  notre  malade.  Cet  homme  était  atteint  d’une 
gomme  cérébrale  syphilitique,  et  en  cela  le  diagnostic  pa- 
thogénique était  vrai,  mais  nous  avions  localisé  la  lésion  à 
la  zone  rolandique,  et  en  cela  le  diagnostic  topographique 
était  faux  puisque  la  lésion  occupait  le  lobe  frontal.  Alors 
je  me  suis  demandé  si  notre  cas  était  un  cas  isolé;  j’ai  fait 
des  recherches  et  j’ai  vu  que  non  seulement  notre  cas  n’est 
pas  isolé,  mais  qu’il  en  existe  un  certain  nombre  qui  sont 
identiques.  Je  vais  les  citer,  vu  l’importance  du  sujet. 

Lépine1  a publié  une  observation  intitulée:  « Épilepsie 
jacksonienne  terminée  par  la  mort;  autopsie;  ancien  abcès 
du  lobe  antérieur  du  cerveau  ».  Une  femme  âgée  entre  dans 
son  service  pour  une  épilepsie  jacksonienne  des  membres 


1.  Lépine.  Gommes  des  lobes  frontaux.  Revue  de  médecine,  10juinl895. 
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gauches,  la  face  restant  indemne.  Outre  les  grandes  crises 
qui  se  compliquent  à un  certain  moment  de  perte  de  con- 
naissance, on  note  de  petites  secousses  des  doigts  et  de 
l'avant-bras  avec  raideur  du  bras  et  sans  perte  de  connais- 
sance. Voilà  bien,  n’est-ce  pas,  des  crises  convulsives  par- 
tielles, nettement  limitées,  et  permettant  de  localiser  la 
lésion  cérébrale  à la  partie  moyenne  des  circonvolutions 
motrices  droites?  La  malade  tombe  en  état  de  mal  et  suc- 
combe. A l’autopsie,  on  constate  l’intégrité  absolue  de  la 
zone  rolandique ; la  lésion  siège  à la  première  circonvolution 
frontale  droite;  c’était,  un  ancien  abcès  enkysté.  Ainsi  que 
le  fait  remarquer  Lépinc,  si  la  trépanation  avait  été  pra- 
tiquée, elle  n’eût  pas  mis  à nu  la  lésion,  « car,  en  se  gui- 
dant sur  les  symptômes  de  la  crise,  on  eût  été  conduit  à 
ouvrir  le  crâne  fort  en  arrière,  dans  une  région  intermé- 
diaire au  centre  du  membre  supérieur  et  à celui  du  mem- 
bre inférieur  ».  Nous  arrivons,  Lépine  et  moi,  dans  nos  cas 
respectifs,  aux  mêmes  conclusions  un  peu  décevantes. 

Dans  un  autre  cas  de  Lépine,  il  est  question  d’un  ma- 
lade, ancien  syphilitique,  atteint  de  symptômes  cérébraux, 
idées  ambitieuses,  amnésie  avec  bizarreries  de  caractère  et. 
attaques  d’épilepsie  jacksonienne  limitée  aux  deux  bras. 
Pareille  limitation  des  accès  convulsifs  devait  engager  à 
localiser  la  lésion  cérébrale  en  un  point  symétrique  des  cir- 
convolutions rolandiques.  Le  malade  meurt,  et,  à l’autopsie, 
on  trouve  deux  gommes  symétriquement  placées,  non  pas 
aux  circonvolutions  rolandiques,  mais  à la  première  circon- 
volution des  deux  lobes  frontaux. 

Faguet  et  Lowitz*  ont  rapporté  l’observation  suivante: 
une  femme  ayant  eu  la  syphilis  est  prise  d’attaques  d’épi- 
lepsie jacksonienne  limitée  au  côté  gauche  du  corps.  L’atta- 
que se  fait  dans  les  conditions  que  voici  : les  convulsions 
débutent  par  la  main,  gagnent  tout  le  membre  supérieur, 
puis  atteignent  la  bouche,  la  paupière  supérieure,  et  finis- 
sent par  le  membre  inférieur,  toujours  du  côté  gauche. 

1.  Culte  observation  est  consignée  dans  la  thèse  de  M.  Herber. 
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Les  phénomènes  convulsifs  disparaissent  dans  l’ordre  sui- 
van  : ils  cessent  tout  d’abord  à la  face,  puis  au  bras,  à la 
jambe  et  enfin  a la  main.  Pendant  la  durée  des  crises,  la 
malade  ne  perd  pas  connaissance;  interrogée  aussitôt 
api  es,  elle  répond  très  nettement.  La  mémoire,  l’intelli- 
gence, la  parole  sont  intactes.  La  percussion  du  crâne  au 
niveau  de  la  zone  psycho-motrice  droite  provoque  une  dou- 
leur assez  vive. 


Le  traitement  antisyphilitique  n’ayant  donné  aucun  résul- 
tat, et  les  symptômes  indiquant  la  localisation  de  la  lésion 
aux  circonvolutions  motrices  droites,  Lannelongue  applique 
une  couronne  de  trépan  au  niveau  de  la  partie  inférieure 
i u sillon  de  Rolando.  La  dure-mère  est  mise  à nu,  mais  on 
ne  trouve  pas  la  lésion  à laquelle  on  s’attendait.  Les  accès 
convulsifs  continuent  et  la  malade  succombe.  A l’autopsie, 
on  constate  1 intégrité  complète  de  la  zone  motrice.  La 
lésion,  qui  est  une  gomme  de  la  dimension  d'une  noix, 
siège  sur  le  tiers  postérieur  de  la  deuxième  circonvolution 
/ron taie  droite  en  avant  du  pli  de  passage,  qui  a conservé 
ses  caractères. 

L’observation  suivante  est  due  à Chipault'.  Un  homme 
ayant  eu  déjà  quelques  symptômes  cérébraux  est  pris  d’épi- 
lepsie jacLsonienne  localisée  au  bras  et  à la  jambe  gauches. 
Les  symptômes  convulsils  sont  suivis  de  symptômes  para- 
lytiques. Néanmoins,  presque  tous  les  matins,  au  moment 
du  lever,  il  se  produit  une  extension  involontaire  du  bras 
paralysé,  qui  soulève  la  couverture  du  lit;  l’avant-bras  et  la 
main  se  redressent,  les  doigts  s’étendent  et  s’écartent;  cela 
dure  un  instant.  Quand  le  malade  est  impressionné,  ou  pour 
une  cause  quelconque,  la  main  paralysée  est  prise  d’un  trem- 
blement rapide  qu  on  peut  modérer  et  arrêter  en  soutenant 
la  main.  Ces  symptômes  indiquant  une  lésion  de  la  région 
rolandique  droite,  on  applique  le  trépan,  et  l’on  met  large- 
ment à découvert  cette  région.  Après  incision  de  la  dure- 
mère,  on  ne  constate  aucune  lésion  à la  surface  de  la  zone 


1.  Chipault.  Revue  de  neurologie,  1893,  p.  145. 
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motrice.  Une  ponction  à la  seringue  de  Pravaz  laite  sur  la 
circonvolution  frontale,  puis  sur  la  pariétale  ascendante,  ne 
donne  aucun  résultat,  pas  plus  qu’une  incision  de  1 centi- 
mètre de  longueur  sur  2 centimètres  de  profondeur,  faite 
de  haut  en  bas  sur  la  circonvolution  frontale  ascendante. 
Trois  semaines  après,  le  malade  succombe.  A l'autopsie,  on 
trouve  un  gliome  du  volume  d’une  cerise,  non  pas  aux  cir- 
convolutions rolandiques,  qui  sont  saines,  mais  à la  deuxième 
circonvolution  frontale  droite. 

Crouzon  a rapporté  l’observation  suivante  : on  amène  à 
l’hôpital  un  cocher  qui  a perdu  connaissance  et  qui  est 
tombé  de  son  siège.  La  tôle  et  les  yeux  sont  déviés  à droite  ; 
on  ne  constate  aux  membres,  ni  paralysie,  ni  contracture. 
Le  lendemain  apparaissent  quelques  secousses  convulsives  à 
la  face,  au  bras  et  à la  jambe  du  côté  gauche.  Aucune  ano- 
malie des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Signe  de  Robert- 
son. Le  surlendemain,  l’épilepsie  jacksonienne  est  typique 
à la  face  et  au  bras  gauche  (type  fa  cio-brachial).  Le  malade 
est  dans  le  coma.  La  ponction  lombaire  donne  issue  à un 
liquide  clair,  riche  en  lymphocytes. 

« Suivant  les  indications  fournies  par  la  clinique,  on  dia- 
gnostique une  lésion  de  la  région  rolandique  droite  et  l’opé- 
ration est  pratiquée.  » Après  incision  des  méninges,  qui  sont 
saines,  on  explore  la  région  rolandique  et  son  voisinage, 
mais,  contre  toute  attente,  on  ne  constate  aucune  altéra- 
tion. Le  malade  succombe,  et  à l'autopsie  on  constate  que 
la  région  rolandique  est  normale  et  l’on  voit  que  c’est  à la 
pointe  du  lobe  temporal  droit  qu’est  la  lésion  qui  avait  occa- 
sionné l’épilepsie  jacksonienne.  Cette  lésion,  sous  forme  de 
plaque  adhérente  et  de  consistance  libreuse,  était  probable- 
ment tuberculeuse.  Tout  le  reste  du  cerveau  était  sain1 2. 

Lucas-Championnière  a présenté  à la  Société  de  chi- 
rurgie* une  tumeur  du  lobe  frontal  droit,  tumeur  du  volume 

1.  Crouzon.  Épilepsie  jacksonienne  du  type  facio-brachial  ; pas  de  lésions 
delà  zone  rolandique;  plaque  de  méningite  chronique  de  la  pointe  du 
lobe  temporal.  Bull,  de  la  Suc.  anat.,  février  1902. 

2.  Soc.  de  chir.,  1"  avril  1903. 
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cl  une  mandarine  qu’il  avait  enlevée  chez  un  malade  atteint 
d epdepsie  jacksonienne  localisée  au  bras  gauche  (type  bra- 
chial). Pareille  localisation  de  l’épilepsie  partielle  Taisait 
admettre  que  le  siège  de  la  lésion  était  au  niveau  des  circon- 
volutions lrontale  et  pariétale  ascendantes  (région  rolan- 
mque).  Or,  il  n’en  était  rien  : ces  circonvolutions  étaient  abso- 
lument saines  et  c’est  aux  circonvolutions  frontales  que 
siégeait  la  lésion. 

Voila  donc  bon  nombre  d'observations  qui  portent  avec 
elles  un  grand  enseignement.  A voir  notre  malade  atteint 
d épilepsie  jacksonienne  (type  brachio-crural),  nous  avions 
lait  le  diagnostic  topographique  courant  de  lésion  cérébrale 
siégeant  à la  région  rolandique.  Au  cas  d’opération,  c’est  là 
que  le  chirurgien  aurait  porté  le  trépan  : il  n’y  aurait  rien 
trouvé,  car  l’autopsie  a démontré  l’intégrité  de  cette  région; 
la  lésion  siégeait  au  lobe  frontal.  Même  remarque  pour  les 
autres  observations  que  je  viens  de  citer.  L’épilepsie  jackso- 
nienne du  malade  de  Lépine  fait  porter  le  diagnostic  d’une 
lésion  de  la  zone  rolandique,  et,  à l’autopsie,  on  constate 
que  c est  à la  première  circonvolution  frontale  que  siège  la 
lésion.  L’épilepsie  jacksonienne  du  malade  de  Faguet  et 
Lowilz  lait  admettre  que  la  lésion  siège  à la  zone  rolan- 
dique ; on  y porte  le  trépan  sans  rien  trouver,  et,  à l’au- 
topsie, on  constate  que  la  lésion  est  localisée  à la  deuxième 
circonvolution  frontale.  L’épilepsie  jacksonienne  du  malade 
de  Chipault  fait  croire  que  la  lésion  occupe  la  zone  rolan- 
dique, on  trépane  largement  sans  y rien  trouver,  et  plus 
tard,  à l’autopsie,  on  constate  que  c’est  à la  deuxième  cir- 
convolution frontale  qu’est  localisée  la  lésion. 

L’épilepsie  jacksonienne  du  malade  de  Crouzon  (type  facio- 
brachial)  fait  porter  le  diagnostic  d’une  lésion  de  la  région 
rolandique;  on  pratique  l’opération,  on  constate  que  cette 
région  est  absolument  saine,  et  à l’autopsie  on  voit  que  la 
légion  siège  à la  pointe  du  lobe  temporal.  L’épilepsie 
jacksonienne  du  malade  de  Lucas-Championnière  (type  bra- 
chial) fait  porter  le  diagnostic  d’une  lésion  de  la  région 
rolandique,  mais  on  constate  à l’opération  que  cette  région 
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est  indemne  et  l’autopsie  démontre  que  la  lésion  siégé  au 

,UbFn  sorte  qu’une  lésion,  gliome,  syphilome,  tuberculome, 
ou  autre,  localisée  aux  circonvolutions  du  lobe  frontal,  loin 
de  la  zone  rolandique,  peut  reproduire  le  tableau  de  1 epi- 
lepsie  jacksonienne,  tel  que  nous  sommes  habitues  a le  voir 
quand  les  lésions  sont  localisées  aux  circonvolutions  rolau- 
diques.  Médecins  et  chirurgiens  s’y  sont  trompés.  Il  faut 
convenir  que  des  faits  de  ce  genre,  relativement  nombreux, 
laissent  quelque  incertitude. sur  la  précision  du  diagnostic 
topographique  des  lésions  cérébrales  et  jettent  un  trouble 
bien  légitime  quand  il  s’agit  de  préciser  la  zone  du  cerveau 
sur  laquelle  doit  porter  l’intervention  chirurgicale.  Berger 
vient  encore  de  me  citer  un  nouveau  cas  dont  il  a ete 
témoin:  le  trépan  porté  au  niveau  de  la  région  rolandique 
a démontré  l’absence  de  toute  lésion. 

N’y  aurait-il  pas  cependant  quelque  signe,  capable  de 
différencier  ces  deux  localisations  cérébrales  ! N existe-t-il 
pas  quelque  symptôme  qui  permette  de  dire  : telle  épilepsie 
jacksonienne  provient  d’une  lésion  de  la  zone  rolandique; 
telle  autre  épilepsie  jacksonienne  provient  d’une  lésion  du 
lobe  frontal?  Il  semblerait,  a priori,  qu’une  lésion  du  lob# 
Irontal  dut  provoquer  des  troubles  intellectuels,  psychiques, 
qui  ne  sont  pas  le  fait  des  localisations  rolandiques.  Mais 
cette  hypothèse,  en  soi  rationnelle,  ne  répond  pas  toujours, 
il  s’en  faut,  à la  réalité  des  faits.  Ainsi  notre  malade,  avec 
sa  lésion  du  lobe  Irontal,  n’avait  eu  ni  troubles  psychiques, 
ni  troubles  intellectuels  quand  il  a été  frappé  de  ses  pre- 
mières crises  jacksoniennes;  la  veille  encoie  il  était  en 
bonne  santé  et  il  exerçait  son  métier  d’ouvrier  typographe 
sans  la  moindre  défaillance  de  ses  facultés  mentales.  Dans 
l’observation  de  Faguet  et  Lowitz,  il  est  dit  que  le  malade 
atteint  d’épilepsie  jacksonienne  par  lésion  du  lobe  frontal 
« n’avait  aucun  trouble  de  l’intelligence;  la  mémoire  était 
intacte,  et  la  parole  était  normale  ».  Dans  l’observation  de 
Chipault,  on  note  que  le  malade  atteint  d’épilepsie  jackso- 
nienne par  lésion  du  lobe  frontal  « n’avait  pas  de  troubles 
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i"ct!lelT^t^J^X"Ce  "•  lroubles  psychiques  cl  Intel- 
ectuels  ne  peut  donc  pas  servir,  on  le  voit,  à différencier 

« pilepsie  jacksomenne  par  lésion  rolandique  de  l’épilensie 
jacksomenne  par  lésion  frontale.  epiiepsie 

Des  symptômes  paralytiques  pourraient-ils  nous  éclairer 
et  nous  guider  dans  ce  diagnostic  délicat?  On  sait  en  effet 
que  les  lésions  des  circonvolutions  rolandiques  ne  suscitent 
pas  seulement  des  troubles  convulsifs,  elles  déterminent 
egalement  des  troubles  paralytiques  à’  types  a 

paralysie  ou  la  parésie  du  bras  et  de  ia  jambe  pem’r, 
précéder  les  crises  d’epilepsie  jacksonienne,  ou  coexister  ave 
elles,  ou  leur  survivre.  Bien  des  malades  atteints  d’épilepsie 
jacksomenne  du  membre  supérieur  ou  du  membre  inférieur 
éprouvent  apres  leur  attaque  convulsive,  ou  dans  l’intervalle 
des  attaques,  une  paralysie  plus  ou  moins  durable  des 
membres  qui  ont  été  convulsés.  Si  l’adjonction  de  troubles 
paralytiques  était  spéciale  à l’épilepsie  jacksonienne  d’ori' 
gine  rolandique,  et  si  elle  était  étrangère  à l’épilepsie  jackso- 
nienne dongine  frontale,  nous  aurions  là  un  élément 
précieux  de  diagnostic  topographique. 

Mais  cet  élément  de  diagnostic  nous  fait  défaut  car  des 
paralysies  peuvent  coexister  avec  l’épilepsie  jacksonienne 
d origine  irontale  comme  avec  l’épilepsie  jacksonienne  d’ori- 
mne  rolandique.  Ainsi  notre  malade  avait  en  partie  perdu 
le  mouvement  du  bras  et  de  la  jambe  et  nous  avions  noté 
chez  lui  la  coexistence  de  symptômes  parétiques  et  de  crises 
convulsives;  1a  crise  convulsive  terminée,  les  symptômes 
paralytiques  reprenaient  le  dessus.  Chez  l’un  des  malades 
de  Lépine,  le  bras  et  la  jambe  gauche  étaient  paralysés 
après  les  crises  convulsives  et  la  paralysie  persista  jusqu’à 
la  mort.  Le  malade  de  Faguet  et  Lowitz  avait  une  hémiplégie 
flasque  dans  l’intervalle  de  ses  attaques  convulsives,  eUa 
paralysie  persista  d’une  façon  absolue.  Le  malade  de  Chi- 
pault  avait  une  parésie  des  membres  atteints  d’épilepsie 
jacksonienne  et  le  bras  resta  paralysé. 

La  présense  de  troubles  paralytiques,  pas  plus  que 
l’absence  de  troubles  psychiques,  ne  peuvent  donc  pas  nous 
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servir  à différencier  avec  certitude  l’épilepsie  jacksonienne 
par  lésion  rolandique  de  l'épilepsie  jacksonienne  par  lésion 
frontale. 

11  faut  donc  admettre  qu’il  y a une  épilepsie  jacksonienne 
rolandique  et  une  épilepsie  jacksonienne  frontale  et  même 
une  épilepsie  jacksonienne  temporale  absolument  sem- 
blables. L’épilepsie  jacksonienne  par  lésion  rolandique  esi 
beaucoup  plus  fréquente,  il  est  vrai,  que  l'épilepsie  jackso- 
nienne par  lésion  frontale;  néanmoins,  cette  dernière  exislc 
encore  assez  souvent,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations 
que  je  viens  de  citer. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  ne  connaissons,  pour  le  moment, 
aucun  signe,  aucun  symptôme  qui  nous  permette  de  diflé- 
rencier  l’épilepsie  jacksonienne  rolandique  de  l’épilepsie 
jacksonienne  frontale.  Aussi  serions-nous  fort  embarrassés 
si  nous  étions  appelés  à donner  notre  avis  et  à préciser  la 
région  crânienne  sur  laquelle  doit  porter  le  trépan.  Nous 
serions  exposés  à donner  une  fausse  indication,  témoin 
notre  observation,  témoins  les  faits  de  Faguet  et  Lowitz,  de 
Lépine,  de  Chipault,  de  Crouzon,  de  Lucas-Championnière. 
Au  cas  échéant,  nous  n’oserions  pas  nous  prononcer. 

Je  dois  faire  une  remarque,  ne  serait-ce  qu’à  titre  de 
simple  réflexion  : au  nombre  des  types  d’épilepsie  jackso- 
nienne par  lésion  rolandique,  il  en  est  un  que  je  n’ai  pas 
vu  reproduit  par  l’épilepsie  jacksonienne  d’origine  fron- 
tale : c’est  le  type  crural,  l’accès  convulsif  débutant  par  la 
jambe. 

En  pareil  cas,  je  le  rappelle,  la  lésion  cérébrale  qui  produit 
l’épilepsie  jacksonienne  crurale  est  localisée  au  lobule  para- 
central  ou  à la  partie  la  plus  élevée  des  circonvolutions 
motrices  qui  concourent  à former  ce  lobule  paracentral.  Ce 
type  d’épilepsie  jacksonienne  crurale  échappe-t-il  à la  simi- 
litude que  nous  venons  de  signaler  pour  les  autres  types, 
et  ne  peut-il  pas  être  reproduit  par  une  lésion  frontale?  Je 
l’ignore,  je  me  garde  d’hypothèses,  et,  pour  le  moment,  je 
me  contente  de  poser  la  question.  Il  serait  intéressant  de  la 
résoudre. 
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§ 15.  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 


La  désignation  de  méningite  englobe  l'inflammation  de 
l’arachnoïde,  du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  de  la 
pie-mère,  mais  elle  ne  s’adresse  pas  à l’inflammation  de  la 
dure-mère,  qui  sera  décrite  plus  loin  dans  un  chapitre 
spécial. 

Pour  la  facilité  de  la  description,  on  peut  diviser  en  deux 
grandes  classes  l’étude  des  méningites  aiguës  : a les  ménin- 
gites non  tuberculeuse,  b la  méningite  tuberculeuse.  Nous 
allons  les  décrire  successivement,  en  commençant  par  la 
méningite  tuberculeuse. 

Étiologie.  — La  désignation  de  méningite  tuberculeuse  ne 
comprend  pas  indistinctement  tous  les  cas  de  tuberculose 
méningée;  il  y a des  tubercules  qui  s’agglomèrent  sous 
forme  de  tumeur  volumineuse,  et  qui  provoquent  les  sym- 
ptômes des  tumeurs  cérébrales  sans  susciter  de  phéno- 
mènes méningitiques.  La  méningite  tuberculeuse,  de  son 
côté,  se  présente  sous  des  aspects  variés  : tantôt  elle  fait 
partie,  à titre  d’épiphénomène,  de  l’envahissement  général 
de  l’économie  par  tuberculisation  aiguë,  et  dans  ce  cas  elle 
n’a  qu’une  importance  secondaire;  tantôt  elle  domine  la 
situation  et  paraît  être  la  maladie  tout  entière;  c’est  cette 
dernière  qu’on  a l’habitude  de  décrire  sous  le  nom  de  mé- 
ningite tuberculeuse. 

La  méningite  tuberculeuse  est  presque  toujours  accom- 
pagnée de  tuberculose  pulmonaire  ou  abdominale.  On 
l’observe  à tous  les  âges,  mais  elle  est  surtout,  fréquente 
chez  l’enfant  de  deux  à sept  ans.  Elle  est  héréditaire  comme 
toutes  les  manifestations  de  la  tuberculose,  et  il  n’est  pas 
rare  que  dans  une  famille  plusieurs  enfants  soient  emportés 
à peu  près  au  même  âge  par  la  méningite.  Le  traumatisme 
céphalique,  les  chocs  reçus  sur  la  tète,  ont  une  influence 
incontestable  sur  le  développement  de  la  tuberculose  mé- 
ningée, de  même  que  le  traumatisme  a une  influence  incon- 
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testable  sur  le  développment  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

• Martin1 2,  Vaudremer  et.  Martin4,  Sicard3,  ont  reproduit 
expérimentalement  la  méningite  tuberculeuse  en  injectant 
des  bacilles  par  la  voie  sanguine,  ou  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Les  toxines  sécrétées  par  le  bacille 
jouent  un  rôle  important  dans  l’évolution  du  processus 
méningé.  Armand  Delille  a pu  avec  les  poisons  caséifiant  et 
sclérosant  d’Auclair  reproduire  expérimentalement  les  lésions 
de  la  méningite  tuberculeuse4.  Le  système  lymphatique  ne 
semble  servir  de  voie  d’apport  dans  cette  infection  expéri- 
mentale que  lorsque  les  leucocytes  émigrent  de  cavités 
très  contiguës  (cavités  nasale5,  oculaire,  auriculaire).  La 
méningite  tuberculeuse  peut  être  consécutive  à l’infection 
tuberculeuse  plus  ou  moins  latente  de  la  cavité  naso-pha- 
ryngée,  lésions  adénoïdes  et  tuberculeuses  que  j'ai  décrites 
au  tome  II  dans  un  chapitre  consacré  à la  « tuberculose 
larvée  des  trois  amygdales  ».  Une  fois  dans  la  place,  le 
bacille  de  Koch  et  ses  toxines  paraissent  avoir  le  liquide 
céphalo-rachidien  pour  principal  vecteur. 

Anatomie  pathologique.  — La  méningite  tuberculeuse 
aiguë  est  généralement  plus  accusée  à la  base  qu’à  la  con- 
vexité du  cerveau  : elle  affectionne  la  scissure  de.  Sylvius. 
L’exsudât  est  plus  ou  moins  abondant,  grisâtre,  purulent, 
et  parfois  comme  lardacé.  La  méningite, est  habituellement 
diffuse  et,  dans  quelques  cas,  localisée  (Voir  le  chapitre 
consacré  à l’épilepsie  jaksonienue).  Les  granulations  tuber- 
culeuses, grises,  demi-transparentes,  siègent  de  préférence 
sur  la  gaine  lymphatique  des  vaisseaux  de  la  pie-mère; 
on  en  trouve  un  peu  partout;  elles  sont  plus  coniluentes  à 

1.  Louis  Martin.  Méningite  tuberculeuse  expérimentale.  Soc.  de  biol , 
5 mars  1898. 

2.  Louis  Martin  et  Vaudremer.  Études  sur  la  pathogénie  et  la  ménin- 
gite tuberculeuse.  Soc.  de  biol.,  19  novembre  1898. 

3.  Sicard.  Méningite  tuberculeuse  expérimenlale.  Presse  méd.,  7 fé- 
vrier 1900. 

4.  Armand-Delille.  Thèse  de  Paris,  1900. 

3.  .laoobson.  Or  if/ inc  nnao-pharyngienne  de  la  méningite.  Th.  de  Paris, 
1900. 
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la  base  de  l’encéphale  et,  si  l’on  enlève  avec  précaution 
tarlere  sylvienne  munie  de  ses  artérioles,  qu’on  a soin  de 
(aire  botter  dans  l’eau,  il  est  facile,  même  à l’œil  nu,  de 
saisir  la  disposition  des  granulations  tuberculeuses.  Sous 

mlluence  des  granulations  et  de  l’artérite  oblitérante  nui 
les  accompagne,  le  sang  se  coagule  à l’intérieur  des  vais- 
seaux, et  il  se  fait  des  thromboses  artérielles  qui  produisent 
à leur  tour  des  loyers  de  ramollissement  cérébral  superficiel 
ou  profond  (Rendu). 

On  trouve  des  bacilles  dans  les  granulations  tuberculeuses, 
autour  des  vaisseaux,  dans  leurs  parois  et  dans  leur  con- 
tenu. Aux  bacilles  de  la  tuberculose  s’associent  parfois  d’au- 
tres agents  pathogènes,  streptocoques,  pneumocoques,  etc. 

Les  méninges  sont  souvent  adhérentes  à la  substance 
corticale,  qui  présente  en  ce  point  une  véritable  encéphalite 
superficielle  (llayem).  La  pie-mère  est  épaissie,  et  ses  petits 
vaisseaux,  veinules  et  artérioles,  sont  souvent  oblitérés  par 
des  coagulations  fibrineuses.  Les  parties  centrales  du  cer- 
veau, commissures  et  parois  des  ventricules,  sont  ramollies, 
et  les  cavités  ventriculaires  contiennent  un  épanchement 
souvent  si  abondant,  que  la  maladie  avait  autrefois  reçu  le 
nom  A' hydrocéphalie  aiguë. 

La  choroïde  est  presque  toujours  le  siège  de  tubercules  ; 
on  retrouve  aussi,  suivant  le  cas,  des  lésions  tubercu- 
leuses plus  ou  moins  généralisées,  surtout  dans  les  organes 
thoraciques  abdominaux.  Des  altérations  analogues  à celles 
de  l’encéphale  peuvent  exister  à la  moelle  épinière.  (Voir  le 
chapitre  des  Méningites  cérébro-spinales.) 

Description.  — La  méningite  tuberculeuse  étant  beaucoup 
plus  fréquente  chez  le  jeune  enfant  que  chez  l’adulte,  c’est 
surtout  la  méningite  de  l’enfant  que  j’aurai  en  vue  dans 
cette  description.  La  maladie  débute  généralement  par  une 
période  prodromique  dont  la  durée  varie  de  quelques  jours 
à trois  mois.  Cette  période  prodromique  est  caractérisée  par 
des  phénomènes  divers;  il  y a des  symptômes  généraux, 
tels  que  tristesse,  changement  de  caractère,  amaigrisse- 
ment, accès  de  fièvre,  qui  doivent  être  mis  en  partie  sur  le 
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compte  d’une  tuberculisation  pulmonaire  ou  abdominale  qui 
précède  ou  accompagne  la  méningite  tuberculeuse,  et  il  y 
a des  symptômes  locaux,  tels  que  troubles  visùels,  diplopie, 
céphalalgie,  vomissements,  qui  sont  en  rapport  avec  l’en- 
vahissement de  l’encéphale  par  la  tuberculose. 

Période  d’excitation.  — Une  fois  déclarée,  la  méningite 
s’annonce  par  une  période  d'excitation.  Trois  grands  symptô- 
mes ouvrent  la  scène  : la  céphalalgie,  dont  l’intensité  peut 
être  terrible,  les  vomissements,  qui  sont  verdâtres,  bilieux, 
porracés,  et  la  constipation.  La  fièvre  a un  caractère  rémit- 
tent avec  exaspération  vespérale  et  oscillations  diurnes 
fréquentes  ; la  température  dépasse  rarement  39  degrés.  Le 
petit  malade  a quelquefois  une  hyperesthésie  généralisée  ; il  a 
des  secousses  convulsives,  des  contractures  dans  les  muscles 
de  la  nuque,  du  strabisme,  du  rétrécissement  des  pupilles. 
Les  malades  plus  âgés  ont  parfois  du  délire.  Dès  cette  pé- 
riode apparaît  le  cri  hydr encéphalique  (Coindet1),  cri  bref  et 
plaintif,  qui  se  répète'à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés. 

Période  de  dépression.  — A la  période  d’excitation,  qui 
dure  de  quelques,  jours  à deux  semaines,  fait  suite  une  pé- 
riode de  dépression  : la  céphalalgie  et  les  vomissements  se 
calment  ou  disparaissent,  la  somnolence  succède  à l’in- 
somnie, et  l’enfant  parair  goûter  uu  repos  calme  et  trom- 
peur qui  pourrait  faire  supposer  à tort  une  amélioration 
qui  est  factice.  Le  petit  malade,  indifférent  à loute  chose, 
et  plongé  dans  une  sorte  de  torpeur,  répond  péniblement 
aux  questions  qu’on  lui  adresse;  l’anesthésie  remplace 
l’hyperesthésie,  et  les  cris  hydrencéphaliques  sont  plus 
rares.  La  température,  quoique  moins  élévée  que  précé- 
demment, reste  néanmoins  au-dessus  de  la  normale,  le 
pouls  est  irrégulier  et  tombe  à 60  pulsations  par  minute; 
c’est  une  fièvre  dissociée  (Jaccoud-).  Le  ventre  est  rétracté' 
creusé  en  bateau,  la  face  rougit  et  pâlit  tour  à tour,  la  tache 
céiébiale  est  fort  accusée  (1  rousseau5).  La  respiration  est 

1.  Mémoire  sur  l’hydrocéphalie.  Genève,  1817. 

2.  Jaccoud.  Traité  de  pathol.  int.,  t.  I,  p.  288. 

3.  Trousseau.  Clin,  méd.,  t.  II,  p.  281. 
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irrégulière  : ainsi  le  malade,  après  quelques  inspirations 
amples  et  précipitées,  s’arrête  tout  à coup  quelques  instants, 
comme  s’il  oubliait  de  respirer.  A cette  période  apparaissent 
des  convulsions  généralisées  ou  limitées  à une  jambe,  à un 
bras,  à la  face;  des  contractures  passagères,  qui  s’emparent 
des  mains,  des  muscles  du  cou  et  des  mâchoires  (trismus), 
des  muscles  de  l’œil  (strabisme). 

Celte  période  de  dépression,  souvent  entremêlée  de  phé- 
nomènes passagers  d’excitation,  dure  quelques  jours  et  fait 
place  à la  période  paralytique.  Les  paralysies  qui  survien- 
nent dans  le  cours  de  la  méningite  tuberculeuse  ont  des 


caractères  spéciaux  : elles  font  suite  habituellement  à un 
accès  convulsif,  elles  affectent  souvent  la  forme  hémiplé- 
gique, elles  frappent  un  bras,  puis  une  jambe,  elles  sont 
successives  plutôt  que  simultanées,  rarement  elles  atteignent 
la  face  (Rendu  *). 

A la  dernière  période,  la  fièvre  reparaît,  le  pouls  atteint 
130  à 150  pulsations  par  minute,  le  ventre  se  ballonne,  la 
respiration  s’embarrasse,  et  le  petit  malade,  privé  de  con- 
naissance, meurt  dans  le  coma,  parfois  au  milieu  d’acci- 
dents convulsifs,  ou  est  emporté  par  les  progrès  croissants 
de  l’asphyxie. 

Les  troubles  oculaires  qui  peuvent  survenir  dans  le  cours 
de  la  méningite  tuberculeuse  sont  de  divers  ordres.  Au 
début  de  la  maladie,  la  pupille  et  les  nerfs  moteurs  de  l’œil 
sont  le  siège  de  phénomènes  irritatifs  : myosis,  nystagmus, 
strabisme  par  contracture.  Plus  tard,  au  contraire,  ce  sont 
les  phénomènes  paralytiques  qui  dominent  : mydriase,  r 
ptosis,  strabisme  paralytique.  Ces  phénomènes  inverses  dé-  ÿ; 
terminent  dans  les  pupilles  des  états  différents  qu’on  appelle 
vulgairement  inégalité  pupillaire. 

A l’ophthalmoscope  on  découvre  au  fond  de  l’œil  des  lésions 
multiples.  Les  tubercules  de  la  choroïde  occupent  habituel- 
lement les  deux  yeux,  au  voisinage  du  nerf  optique  et  de 


1.  Rendu.  Recherches  clin,  et  anat.  sur  les  para  lys.  liées  à la  méning. 
tuberc.  Th.  de  Paris,  1875. 
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la  macula;  ils  forment  des  saillies  arrondies,  grisâtres,  en 
nombre  variable;  ils  émanent  directement  du  processus 
tuberculeux  méningé  en  suivant  la  gaine  du  nerf  optique 
ou  les  vaisseaux  de  l’œil.  Quand  les  tubercules  de  la  cho- 
roïde existent,  ils  sont  un  gros  appoint  pour  le  diagnostic 
de  la  méningite  tuberculeuse,  mais  ils  font  souvent  défaut. 
On  constate  assez  souvent  de  l’œdème  de  la  papille  optique, 
conséquence  de  l’hydrocéphalie  et  de  l’œdème  cérébral 
(Parinaud).  Cette  névrite  œdémateuse,  qui  est  parfois  accom- 
pagnée d’hémorrhagies  rétiniennes,  aboutit  souvent  à une 
atrophie  plus  ou  moins  complète  du  nerf  optique. 

Les  convulsions,  les  contractures  et  les  paralysies  qu’on 
observe  dans  le  cours  de  la  méningite  tuberculeuse  sont  des 
symptômes  dont  la  pathogénie  mérite  d’être  discutée.  Les 
paralysies  paraissent  dues  à des  foyers  de  ramollissement 
qui  intéressent  les  corps  striés,  les  pédoncules  cérébraux 
(Rendu)  et  les  zones  motrices  des  circonvolutions  fronto- 
pariétales;  ces  foyers  de  ramollissement  proviennent  des 
oblitérations  artérielles,  des  thromboses,  qui  sont  elles- 
mêmes  provoquées  par  des  granulations  tuberculeuses  des 
vaisseaux.  Suivant  que  les  convulsions  et  les  contractures 
sont  générales  ou  partielles,  on  peut  en  interpréter  diffé- 
remment la  palhogénie  : quand  elles  sont  généralisées,  on 
peut  invoquer  une  action  réflexe,  une  excitation  cérébrale 
à distance;  quand  elles  sont  partielles,  localisées  à un 
membre,  à une  partie  du  corps,  elles  résultent  de  l’excita- 
tion directe  des  zones  motrices  fronto-pariétales  (Landouzy  *), 
question  qui  a été  étudiée  au  chapitre  des  Localisations  cé- 
rébrales. 

Méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  — La  méningite  de 
l’adulte  n’a  pas  toujours  les  allures  de  la  méningite  de  l’en- 
fant; ses  formes  anormales,  assez  fréquentes,  ont  été  bien 
étudiées  par  M.  Chantemesse*.  Dans  quelques  cas,  la  ménin- 

1.  Landouzy.  Convulsions  et  paralysies  liées  aux  méningo-encéphaliles 
fronto-pariétales.  Th.  de  Paris,  1876. 

2.  Chantemesse.  Formes  anormales  de  la  méningite  tuberculeuse  de 
l’adulte.  Paris,  1884. 
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gile,  après  avoir  évolué  silencieusement  pendant  quelque 
temps,  éclate  brusquement  par  une  attaque  apopledi/orme, 
par  des  convulsions  épileptiformes  ou  par  un  accès  de  délire 
aigu.  Ces  différentes  formes  aboutissent  rapidement  au  coma 
et  à la  mort,  et  la  forme  délirante  présente  cette  particula- 
iité  que  1 évolution  de  la  maladie  peut  se  faire  sans  que  la 
température  s’élève  au-dessus  de  l’état  normal1. 

Dans  d’autres  cas,  les  symptômes  spinaux  ouvrent  la 
soène,  la  maladie  simule  une  méningo-myélite,  et  bientôt 
les  symptômes  de  méningite  cérébrale  se  déclarent.  La  mé- 
ningite tuberculeuse  cérébro-spinale  sera  étudiée  à l’un  des 
chapitres  suivants. 

Chez  quelques  malades  la  méningite  cérébrale  concentre 
son  action  sur  la  région  des  circonvolutions  motrices  du 
cerveau;  on  retrouve,  au  niveau  des  circonvolutions  frontale 
ascendante,  pariétale  ascendante  et  sur  le  lobule  paracentral, 
des  plaques  de  méningo-encéphalite  tuberculeuse.  Ces  plaques 
de  méningite  s’annoncent  par  une  contracture,  par  une  para- 
lysie limitée  au  bras  ou  à a jambe;  la  paralysie  dissociée  de 
la  troisième  paire  ( ptosis ) a été  observée  dans  des  cas  de 
méningite  siégeant  au  niveau  du  pli  courbe. 

Les  autres  symptômes  de  la  méningite,  la  céphalalgie,  les 
vomissements,  font  défaut,  mais  bientôt  l’agitation,  le  délire, 
la  somnolence,  le  coma  enlèvent  le  malade,  quand  celui-ci 
ne  succombe  pas  aux  progrès  rapides  de  la  tuberculose  pul- 
monaire. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  méningites  avec  la  fièvre 
typhoïde  sera  fait  au  sujet  de  cette  dernière  affection,  dia-  1 
gnoslic  singulièrement  simplifié  par  le  séro-diagnostic  (YVidal).  i 
A propos  du  diagnostic,  il  ne  faut  pas  oublier  la  méningite  j 
apoplectiforme  de  l’adulte*. 

La  méningite  tuberculeuse  ne  détermine  pas  le  signe  de 
Kernig  tant  que  les  méninges  rachidiennes  ne  sont  pas  en 
cause.  L’examen  bactériologique  du  liquide  fourni  par  la 

• _ 

1.  Jaccoud.  Clin,  méd.,  1885  et  1887. 

2.  Vivant.  Méningite  apoplectiforme  de  l'adulte.  Tli.  de  Paris,  1886. 
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ponction  lombaire  donne  des  renseignements  précieux.  J y 
insisterai  longuement  au  chapitre  concernant  les  méningites 
cérébro-spinales,  et  nous  verrons  comment  on  peut  arriver 
à faire  le  diagnostic  des  méningites  tuberculeuses  par  des 
procédés  tout  à fait  nouveaux  (Widal,  Griffon). 

Le  pronostic  est  toujours  grave,  et  la  mort  est  la  termi- 
naison presque  fatale  de  la  méningite  tuberculeuse.  11  n’exis- 
terait qu’un  fait  indéniable  de  guérison,  celui  de  Freyhan. 
Le  traitement  est  fort  limité;  il  consiste  en  vésicatoires  et 
application  de  glace  sur  la  tête,  préparations  mercurielles 
et  iodure  de  potassium  à l’intérieur;  le  traitement  palliatil 
a pour  but  de  surveiller  l’allaitement  de  l’enfant,  et  de 
prévenir  autant  que  possible  toute  cause  d excitation  céié- 
brale.  En  fait  de  traitement,  il  faut  penser  à la  possibilité 
d’accidents  méningitiques  dus  à la  syphilis  héréditaire  et 
appliquer  aussitôt  le  traitement  spécifique  s’il  y a lieu. 

§ 14.  MÉNINGITES  NON  TUBERCULEUSES 

Pathogénie.  — Il  y a quelques  années,  la  pathogénie  des 
méningites  non  tuberculeuses  était  à peu  près  inconnue.  Un 
individu  succombait  à une  méningite,  on  en  faisait  l’autopsie, 
on  constatait  des  lésions  plus  ou  moins  étendues,  un  exsudât 
plus  ou  moins  purulent,  on  recherchait  la  tuberculose  qu’on 
ne  trouvait  pas,  et  la  méningite  était  classée  dans  le  groupe 
des  méningites  dites  primitives  ou  idiopathiques.  L’étude  des 
méningites  non  tuberculeuses  est  une  de  celles  qui  ont  été 
créées  par  la  baclériologie.  Nous  savons  maintenant  que  la 
plupart  des  microbes  qui  engendrent  les  pleurésies,  les  péri- 
tonites, les  péricardites,  etc.,  sont  également  susceptibles 
d’engendrer  les  méningites.  Il  y a des  méningites  à pneumo- 
coques, à streptocoques,  à staphylocoques;  il  y a des  ménin- 
gites dues  au  bacille  d’Eberth,  au  bacillus  septicus  putridus 
(Loger),  au  coli-bacille;  il  y a des  méningites  dues  aux  asso- 
ciations de  ces  différents  agents. 

Dans  quelques  circonstances  la  porte  d’entrée  de  ces  agents 
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reste  inconnue,  on  dit  alors  qu’il  y a auto-infection.  Dans  le 
plus  grand  nombre  de  cas,  ces  agents  pénètrent  dans  l’éco- 
nomie ou  arrivent  aux  méninges  à la  faveur  de  causes  trau- 
matiques ou  de  maladies  infectieuses.  Le  traumatisme,  l’in- 
solation, les  lésions  osseuses,  les  otites,  les  rhinites,  les 
amygdalites,  la  grippe,  la  pneumonie,  l'érysipèle,  la  pyohé- 
mie, la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruptives,  le  rhumatisme, 
la  syphilis,  sont  les  causes  les  plus  habituelles  des  ménin- 
gites non  tuberculeuses.  Passons  en  revue  les  variétés  les 
plus  fréquentes  et  les  mieux  connues. 

Méningite  suite  d’otites.  — La  méningite  suppurée  appa- 
raît assez  fréquemment  dans  le  cours  d’otites  de  l’oreille 
moyenne,  otites  suppurées  aiguës  ou  chroniques;  elle  peut 
résulter  également  de  lésions  de  l’oreille  interne  et  de 
lésions  de  l’oreille  externe,  polypes,  furoncles,  abcès  (Du- 
play).  Netter  a constaté  que  les  jeunes  enfants  ont  l’oreille 
moyenne  presque  toujours  altérée1;  les  autopsies  ont  été 
pratiquées  entre  l'âge  de  9 mois  et  de  2 ans,  et,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  l’oreille  moyenne  était  en  état  d’in- 
fection, tapissée  du  muco-pus  avec  streptocoques,  staphy- 
locoques, pneumocoques  ; il  est  probable  que  la  pénétration 
de  ces  agents  se  fait  par  la  trompe  d’Eustache.  La  propaga- 
tion des  lésions  de  l’oreille  aux  méninges  est  facile,  que 
cette  propagation  se  fasse  par  contiguïté  ou  par  les  vais- 
seaux. En  effet,  les  veines  de  la  caisse  se  jettent  dans  la 
veine  méningée  moyenne,  et  des  anastomoses  existent  entre 
les  veines  de  la  caisse  et  le  sinus  pétreux  supérieur 
(Troeltsch).  Les  maladies  infectieuses  qui  sont  accompa- 
gnées d’otite,  la  syphilis,  la  pneumonie,  la  rougeole,  la 
scarlatine,  la  grippe,  peuvent  déterminer  des  méningites, 
précédées  d’otite,  ou  des  méningites  sans  otite  préalable. 

La  diversité  des  agents  pathogènes  qui  provoquent  les 
méningites  consécutives  aux  otites  explique  l’égale  diversité 
des  sympLômes.  Ces  méningites  peuvent  être  foudroyantes, 
rapides,  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  (Jaccoud*).  La 

1.  Soc.  de  biol.,  1889. 

2.  Clin,  méd.,  1886,  p.  253. 
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forme  foudroyante  tue  en  vingt-quatre  heures,  avec  convul- 
sions, céphalée  atroce,  coma.  Il  y a une  forme  qui  simule 
la  fièvre  typhoïde,  moins  la  période  du  début,  qui  s’annonce 
brusquement  avec  vomissements  et  céphalée.  On  a égale- 
ment décrit  une  forme  qui  présente  les  symptômes  de  la 
pyohémie,  accès  fébriles,  frissons,  sueurs.  Enfin,  il  y a la 
forme  presque  banale  de  la  méningite  classique. 

Méningite  pneumococcique.  — La  méningite  à pneumoco- 
ques est  la  plus  fréquente  des  méningites  non  tubercu- 
leuses. Elle  survient  au  déclin  ou  dans  le  cours  de  la  pneu- 
monie, elle  peut  en  être  indépendante.  Souvent  la  méningite 
pneumonique  est  associée  à l’endocardite  pneumonique  et 
dans  bien  des  cas  elle  se  généralise  aux  méninges  spinales, 
de  sorte  qu’il  y a méningite  cérébro-spinale  pneumococ- 
cique. Le  fœtus  n’est  pas  à l’abri  de  cette  méningite. 
Netter  a constaté  que  la  femme  enceinte,  atteinte  de  pneu- 
monie, peut  transmettre  au  fœtus  la  pneumonie  et  la  ménin- 
gite pneumonique. 

Dans  la  méningite  pneumococcique1,  les  lésions  prédomi- 
nent à la  convexité  du  cerveau.  L exsudât  est  incorporé  à la 
pie-mère,  et  on  peut  le  détacher  sans  entamer  l’écorce 
cérébrale.  L’exsudât  a une  consistance  molle,  il  diffère  aussi 
bien  de  l'exsudât  lardacé,  grisâtre  de  la  méningite  tubercu- 
leuse, que  du  pus  crémeux,  se  laissant  aisément  détacher, 
qu'on  observe  dans  la  méningite,  suite  de  carie  du  rocher 
(Netter).  Les  méninges  spinales  sont  fréquemment  atteintes. 
Parfois  les  lésions  sontmoins  étendues;  elles  sont  localisées 
en  différentes  régions  de  l’axe  cérébro-spinal,  sous  forme 
de  traînées  lactescentes,  ou  sous  forme  d’ilols  de  dimension 
variable.  Aux  méninges  rachidiennes,  le  pus  est  plus  abon- 
dant au  niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire.  Les 
caractères  du  pus  pneumonique  sont  moins  nets  lorsque  au 
pneumocoque  s’associent  d’autres  microbes. 

Les  méningites  à pneumocoques  présentent  quelques 
symptômes  qui  leur  donnent  parfois  une  allure  un  peu 

1.  Netter.  De  la  méningite  due  au  pneumocoque.  Arch.  de  méd  mars 
avril,  juillet  1887.  ’ 
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spéciale.  Parfois,  chez  un  pneumonique  en  pleine  défer- 
vescence, une  ascension  brusque  et  considérable  de  la  tem- 
pera tureest  le  seul  symptôme  qui  puisse  révéler  la  ménin- 
gite  (Jaccoud).  Un  symptôme  saillant  et  presque  constant, 
c est  a raideur  de  la  nuque,  raideur  qui  atteint  souvent  les 
muscles  de  la  face  et  qui  descend  môme,  sous  forme  de 
contracture  douloureuse,  dans  les  muscles  de  la  région 
dorsale  et  de  la  région  sacro-lombaire1 2. 

Ce  que  nous  savons  de  la  généralisation  fréquente  du 
pneumocoque  aux  méninges  cérébro-spinales  nous  explique 
ces  raideurs  et  ces  contractures  douloureuses  plus  ou  moins 
généralisées.  Chez  les  jeunes  enfants,  l’abondance  de  l’épan- 
chement purulent  provoque  parfois  une  pression  intra- 
crânienne (Vaudremer)  et  un  soulèvement  de  la  fontanelle 
anterieure.  Les  méningites  pneumococciques  ont  une  mar- 
che très  variable.  Parfois  la  méningite  est  foudroyante  et 
tue  en  vingt-quatre  heures;  dans  quelques  circonstances, 
le  début  est  apoplecliforme  (Netter).  CeUe  étude  sera  com- 
plétée au  chapitre  suivant  à propos  des  méningites  cérébro- 
spinales. 


Méningite  par  coli-bacille.  — Le  bactcrium  coli  commune 
est-il  capable  de  produire  des  méningites  suppurées?  C’est 
un  fait  qui  parait  définitivement  acquis  (Netter,  Chante- 
inesse  et  Widal).  « Le  coli-bacille  peut  aussi  bien  produire 
des  méningites  suppurées  que  des  fièvres  pseudo-puerpé- 
rales, que  des  fausses  dothiénentéries,  suivant  qu'il  pénètre 
à travers  l’organisme  par  altération  des  organes  qui  le 
contiennent  normalement.  La  plupart  des  observations  de 
méningite  suppurée  publiées  ces  dernières  années,  et  dans 
lesquelles  on  a incriminé  un  bacille  pseudo-typhique,  sont 
des  cas  de  méningite  par  coli-bacille s.  » Tels  sont  les  cas 
rapportés  par  Adenot3 4,  Vaillard  et  Vincent*.  Dans  d’autres 


1.  Hulincl.  Sem.  méd.,  22  juin  1892.  — Thibierge.  Mercredi  méd. 

25  mars  1892.  ’ 

2.  Chantemesse,  Widal  et  Lcgry.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  11  déc.  1891. 

5.  Th.  de  Lyon,  1889. 

4.  Soc.  méd.  des  liôpit.,  U mars  1S90. 
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observations,  Sevestre,  Touchard  et  Marie1,  le  streptocoque 
était  associé  au  coli-bacille. 

Conclusions.  — Je  viens  de  passer  en  revue  les  princi- 
pales formes  de  méningites  non  tuberculeuses;  cette  ques- 
tion est  encore  à l’étude.  Dans  bien  des  cas,  ces  ménin- 
gites non  tuberculeuses  évoluent  avec  tous  les  symptômes 
décrits  au  chapitre  précédent  au  sujet  de  la  méningite 
tuberculeuse.  Alors  sur  quoi  baser  le  diagnostic  ? Les 
méningites  non  tuberculeuses  diffèrent  généralement  de  la 
méningite  tuberculeuse  par  l’absence  d’une  période  prodro- 
mique, qu’on  trouve  surtout  chez  l’enfant.  De  plus,  chez 
les  petits  enfants  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  ou 
atteints  de  tuberculose  latente,  il  est  bien  rare  de  ne  pas 
constater  aux  ganglions  inguinaux,  axillaires,  cervicaux, 
sous-maxillaires,  des  tuméfactions  de  ces  ganglions,  des 
nodosités  qui  sont  isolées  ou  réunies  sous  forme  de  pléiades 
et  qui  sont  la  signature  scrofulo-tuberculose  de  la  lésion 
(Lesage).  Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  méningite,  c’est- 
a-dire  le  diagnostic  de  ses  agents  pathogènes,  est  simplifié 
par  la  ponction  lombaire  qui  permet  l’examen  bactériolo- 
gique du  liquide.  Ce  procédé  sera  décrit  au  chapitre  suivant 
concernant  les  méningites  cérébro-spinales.  N’oublions  pas 
que  la  sypliilis  héréditaire  précoce  peut  se  traduire  par  des 
symptômes  méningitiques  fort  accessibles  au  traitement 
spécifique. 

§ 15.  LES  MÉNINGITES  CÉRÉBRO-SPINALES 
FORME  ÉPIDÉMIQUE  — FORME  PRIMITIVE  — FORME  SECONDAIRE 
SIGNE  DE  KERNIG  — PONCTION  LOMBAIRE 
LE  MÉNINGOCOQUE 


Historique.  — Cette  étude  est  un  sujet  d'actualité,  car  ces 
dernières  années  la  méningite  cérébro-spinale  s’est  réveillée 
sous  forme  d’épidémie,  à Bayonne2,  à Pans,  à La  Rochelle. 

1.  Vaudremer.  Méningites  suppurées  non  tuberc.  Th.  de  Paris,  1895. 

2.  Camiade.  Épidémies  récentes  de  Bayonne.  Th.  de  Paris,  1898. 
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J ai  consaci’é  aux  méningites  cérébro-spinales  deux  leçons  cli- 
niques1 qui  vont  me  servir  à écrire  ce  chapitre  de  pathologie. 

Quelques  mots  d’abord  sur  l’historique  de  la  question, 
sans  toutefois  remonter  au  delà  de  l’année  1857.  A cette 
époque,  éclata  une  grande  épidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale  à Bayonne  et  dans  le  département  des  Landes.  Deux 
régiments,  le  18°  léger  et  le  48'  de  ligne,  payèrent -à  l’épi- 
démie un  lourd  tribut.  On  éloigna  ces  régiments  de  leur 
foyei  initial,  mais,  dans  leurs  pérégrinations,  ils  transpor- 
tèrent le  mal  avec  eux  et  le  semèrent  pour  ainsi  dire  sur 
leur  passage.  Alors  éclatèrent  successivement  les  épidémies 
de  Périgueux,  Auch,  Rochefort,  Versailles,  Metz,  Stras- 
bourg, etc.,  si  bien  que,  pendant  quatre  années,  bon  nom- 
bre de  nos  garnisons  furent  sous  le  coup  du  fléau.  Bien 
plus,  le  26'  embarqué  à Port-Vendres  transporta  la  ménin- 
gite à Constantine.  De  cette  époque  datent  les  remarquables 
travaux  de  nos  médecins  militaires,  Lalanne,  Forget,  lour- 
des, etc.,  auxquels  s’adjoignirent  les  publications  de  l’étran- 
ger, car  la  méningite  cérébro-spinale  fit  son  apparition  dans 
plusieurs  pays  en  Europe  et  hors  du  continent. 

Dès  lors,  l’histoire  clinique  et  anatomo-pathologique  de  la 
méningite  cérébro-spinale  sembla  constituée.  Il  faut  voir,  en 
effet,  avec  quelle  scrupuleuse  exactitude  nos  devanciers  ont 
décrit  la  méningite  cérébro-spinale  sous  ses  différents 
aspects  : lormes  foudroyantes  qui  tuent  en  douze  heures, 
formes  plus  lentes  qui  durent  quatre  ou  cinq  jours,  formes 
tramantes,  avec  ou  sans  rémission,  qui  se  prolongent  des 
semaines,  formes  légères  et  atténuées.  Ils  nous  ont  laissé 
un  tableau  presque  complet  de  la  maladie,  son  début  brus- 
que avec  frisson,  fièvre,  céphalée  terrible,  vomissements, 
douleurs  et  contractures  des  muscles  de  la  nuque  et  du  dos, 
contracture  de  la  mâchoire,  trismus  et  opisthotonos,  con- 
tractures et  mouvements  convulsifs  des  membres,  troubles 
oculaires,  strabisme  et  photophobie,  délire,  torpeur,  somno- 
lence et  coma  ; ils  ont  signalé  l’herpès  du  visage,  les  érup- 

1.  Clinique  médicale  de  l' Hôtel-Dieu,  1899,  16*  et  17*  leçons 
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tions  rubéoliques,  papuleuses  et  pétéchiales.  Leur  descrip- 
tion anatomo-pathologique  est  aussi  complète  qu  elle  pouvait 
l’être  à cette  époque  : dissémination  des  lésions  à tout  1 axe 
cérébro-spinal;  liquide  trouble  et  séro-purulent;  traînées 
purulentes  parfois  légères  ou  épaisses,  discrètes  ou  con- 
fluentes, inégalement  réparties  à la  surface  de  l'encephale 

et  de  la  moelle1,  etc.  . 

A s’en  tenir  à ces  descriptions,  il  semblait  que  1 entite 
morbide  de  la  méningite  cérébro-spinale  fût  définitivement 
acquise;  néanmoins,  bien  des  points  étaient  encore  obscurs 
et  l’agent  pathogène  restait  à découvrir.  Cette  lacune  a été 
comblée.  Les  travaux  de  ces  dernières  années  ont  complété 
le  tableau  clinique  de  la  maladie  et  les  recherches  bactério- 
logiques ont  décelé  la  nature  de  ses  agents  pathogènes.  La 
découverte  du  méningocoque  ( diplococcus  intracellularis 
meningitidis ),  faite  par  Weichselbaum  en  1887,  sembla  con- 
sacrer la  spécificité  de  la  méningite  cérébro-spinale,  comme 
la  découverte  du  bacille  d’Eberth  avait  consacré  la  spéci- 
ficité de  la  fièvre  typhoïde.  Mais  tandis  que  la  fièvre  typhoïde, 
épidémique  ou  non,  est  une  entité  morbide  spécifique, 
dont  l’unique  agent  pathogène  est  le  bacille  d Eberth,  la 
méningite  cérébro-spinale,  au  contraire,  je  le  démontrerai 
plus  loin,  ne  forme  pas  une  entité  morbide  spécifique  net- 
tement déterminée.  En  d’autres  termes,  il  n’y  a pas  « une 
méningite  cérébro-spinale  » à méningocoque  de  Weichsel- 
baum, il  y a « des  méningites  cérébro-spinales  » à pneu- 
mocoque, à streptocoque,  à staphylocoque,  à bacille  de 
Koch,  à infections  mixtes,  y compris  le  bacille  d’Eberth,  etc. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  suffit  que  l’agent  mi- 
crobien, méningocoque  ou  autre,  doué  d’une  virulence  suf- 
fisante, ait  envahi  l’axe  céphalo-rachidien,  pour  que  sa 
diffusion  rende  possibles  les  lésions  et  les  accidents  de  la 
méningite  cérébro-spinale.  Et  ne  croyons  pas  que  ces  mé- 
ningites cérébro-spinales  à pneumocoques,  à streptocoques, 

1.  Laveran.  Méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Dichonn.  des  sc. 
tnâd.,  2"  série,  t.  VI. 
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a staphylocoques,  soient  cliniquement  différentes  de  la  mé- 

!.1p«&H  frCere.br°'Spinale  à ménin?oc°que  de  Weichselbaum  ; 
< es  differentes  variétés  sont  cliniquement  identiques,  elles 

évolneHonPrm^ntert  même  début’  mêmes  symp‘ômes,  même 
évolution,  meme  terminaison  par  la  mort  ou  par  la  eué- 
nson.  v a buc 

A considérer  son  étiologie,  la  méningite  cérébro-spinale 
est  primitive  ou  secondaire;  primitive,  ainsique  c’est  l’usage 
en  temps  d épidémie,  lorsque  l’individu  frappé  par  le  mal 
en  pieme  santé,  ne  présentait  antérieurement  aucune  taré 
pathologique  pouvant  être  le  point  de  départ  de  l’agent  in- 
ectieux;  secondaire,  lorsque  l’individu,  déjà  porteur  d’une 
tare  pathologique,  otite,  pneumonie,  mal  de  Pott  etc 
offrait  une  porte  d’entrée  à l’agent  infectieux.  Ces  prélimi- 
naires étant  posés,  abordons  l’histoire  des  méningites  céré- 
bro-spinales. Commençons  par  l’exposé  de  quelques  faits 
cliniques. 

Faits  cliniques.  — Un  homme  d’une  trentaine  d’années, 
de  bonne  santé  habituelle,  est  pris  brusquement,  un  mer- 
credi, de  frissons  répétés  et  d’une  épistaxis  abondante.  En 
même  temps  apparaissent  des  douleurs  de  tète  qui  rendent 
tout  sommeil  impossible.  Le  lendemain,  nouvelles  épistaxis 
lièvre  ardente,  céphalée  continuelle  et  atroce.  Dans  la  nuit 
du  jeudi  au  vendredi,  selle  diarrhéique,  persistance  de  la 
fievre  et  des  douleurs  de  tète.  Jusque-là,  ce  début  rappelait 
assez  bien  la  fièvre  typhoïde.  Mais  la  scène  va  changer-  le 
vendredi  matin,  troisième  jour  de  la  maladie,  cet  homme 
arrive  à l’hôpital  dans  mon  service,  et,  pendant  qu’on  le 
déshabille,  il  est  pris  de  vomissements  et  il  rend  sans 
effort,  un  liquide  verdâtre,  porracé  qui  souille  sa  chemise 
et  ses  draps.  La  respiration  est  normale,  la  lièvre  est  vive 
le  pouls  à 100  degrés,  la  température  à 59.  Toute  la  journée 
du  vendredi,  cet  homme  se  plaint  de  maux  de  tète  vio- 
lents; il  porte  fréquemment  la  main  au  front,  gémissant  et 
criant  : « Ma  tête,  ma  tête!  » Toutefois,  il  n’y  a pas  de 
photophobie  et  la  pression  des  globes  oculaires  ne  détermine 
aucune  douleur.  L’intelligence  est  intacte,  le  malade  ré- 
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pond  nettement  aux  questions  qu’on  lui  pose,  mais  il  est 
tellement  fatigué  qu’on  doit  plusieurs  fois  suspendre 
l’examen. 

L’amygdale  gauche  est  volumineuse  et  recouverte  d’un 
exsudât  pultacé.  Les  organes  thoraciques,  cœur  et  poumons, 
sont  normaux.  Le  ventre  n’est  pas  douloureux,  il  n’est  ni 
tympanisé,  ni  rétracté.  On  trouve  à la  partie  externe  et 
postérieure  des  cuisses  une  éruption  érythémateuse  formée 
de  plaques  rosées  non  saillantes  et  disparaissant  presque  à 
la  pression;  dans  la  journée,  cette  éruption  se  généralise  à 
tout  le  corps,  la  tête  exceptée.  Que  devait  être  notre  dia- 
gnostic? La  douleur  de  tête,  les  épistaxis  et  la  diarrhée  du 
début  rappelaient  un  peu  les  symptômes  d’une  fièvre 
typhoïde;  d’autre  part,  les  vomissements  porracés  et  la 
céphalée  terrible  du  moment  actuel  plaidaient  en  faveur 
d’une  méningite.  11  est  vrai  que  plusieurs  symptômes  ménin- 
gitiques,  photophobie,  douleur  de  la  nuque,  contractures 
musculaires,  faisaient  pour  le  moment  défaut.  Pouvions- 
nous  penser  à la  forme  méningitique  de  la  fièvre  typhoïde, 
autrefois  décrite  par  Fritz?  C’est  ici  que  le  séro-diagnostic 
de  Widal  allait  rendre  de  réels  services. 

Sur  ces  entrefaites  la  méningite  cérébro-spinale  s’accuse 
franchement.  Le  samedi  matin,  nous  trouvons  le  malade 
couché  dans  la  position  dite  en  chien  de  fusil;  les  douleurs 
de  tête  ont  persisté  toute  la  nuit,  le  délire  a été  violent,  les 
muscles  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale  sont  con- 
tracturés, la  photophobie  est  intense,  le  ventre  est  légère- 
ment rétracté,  la  constipation  a fait  suite  à la  diarrhée  et, 
chose  importante,  nous  constatons  le  signe  de  Kernig.  Bien 
que  la  méningite  tuberculeuse  puisse  revêtir  chez  l’adulte 
les  formes  les  plus  variées,  ainsi  que  l’a  démontré  Chante- 
messe,  on  ne  pouvait  guère  admettre  ici  l’hypothèse  de 
lésions  tuberculeuses.  Mon  interne  Griffon  fait  une  ponc- 
tion lombaire.  On  recueille  dans  un  tube  stérilisé  5 centi- 
mètres cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  qui  est  trouble  au 
moment  où  il  s’écoule,  mais  qui  s’éclaircit  par  repos  dans 
le  tube  en  formant  un  dépôt.  Cette  ponction  détermine  une 
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amélioration  passagère;  la  teinte  cvanique  disparaît,  la  res- 
piration s’améliore  momentanément,  et  la  paralysie  des 
membres  est  moins  complète.  Néanmoins,  le  coma  persiste 
et  la  mort  survient  dans  la  nuit,  au  cinquième  jour  de  la 
maladie. 

L’autopsie  confirme  le  diagnostic  de  méningite  cérébro- 
spinale  et  révèle  les  lésions  suivantes  : le  lobe  inférieur  du 
poumon  droit  est  fortement  congestionné,  il  n’est  pas  gra- 
nuleux à la  coupe,  son  tissu  est  peu  friable  et  ne  plonge 
pas  au  fond  de  l’eau.  A l’examen  du  cerveau,  on  ne  trouve 
ni  les  granulations  de  la  méningite  tuberculeuse,  ni  les 
nappes  épaisses  et  purulentes  de  la  méningite  pneumococ- 
cique.  Aux  confluents  vasculaires,  on  aperçoit  quelques 
traînées  de  pus  si  concret  qu’on  a peine  à en  prélever  pour 
l'examen.  Le  pus  est  plus  apparent  aux  scissures  de  Sylvius 
et  au  vermis  supérieur  du  cervelet.  Dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien retiré  par  ponction  lombaire,  Griffon  n’a  trouvé 
que  du  méningocoque  de  Weichselbaum  à l’état  de  pureté. 
C’est,  je  crois,  la  première  fois  qu’on  avait  l’occasion  de 
cultiver,  chez  nous,  ce  microbe,  depuis  que  Weichselbaum 
l’a  fait  connaître. 

Par  une  étrange  coïncidence,  nous  recevions,  même  salle, 
quelques  jours  plus  tard,  un  autre  malade,  atteint  lui  aussi 
de  méningite  cérébro-spinale.  Cet  homme  arrive  un  samedi 
matin,  au  moment  de  la  visite,  et  nous  le  voyons,  affaissé 
sur  une  chaise,  incapable  de  répondre  à nos  questions  qu’il 
ne  semble  pas  entendre.  L’agent  qui  a conduit  cet  homme  à 
l’IIôtel-Dieu  n’a  aucun  renseignement;  on  l’a  trouvé,  nous 
dit-il,  au  deuxième  étage  d’un  hôtel  où  il  avait  pénétré  sans 
être  connu.  Le  beau-frère  du  malade  ne  nous  a pas  mieux 
renseignés  le  lendemain,  il  nous  a parlé  d’excès  d’alcoolisme, 
ajoutant  toutefois  que  cet  homme  était  en  bonne  santé 
les  jours  précédents  et  que  la  veille  au  matin,  le  samedi,  il 
était  sorti  de  bonne  heure  pour  se  rendre  comme  d’habitude 
à son  travail. 

On  couche  le  malade,  et  à peine  au  lit  il  s'incline  sur  le 
côlé,  les  jambes  fléchies  dans  la  position  dite  en  chien  de 


MALADIES  DE  L'ENCÉPHALE. 


G57 


fusil.  La  Louche  est  légèrement  déviée  à gauche  et  la  moitié' 
droile  de  la  face  est  comme  immobile  et  parésiée.  Les  yeux 
sont  largement  ouverts.  Les  mains  sont  sans  cesse  agitées 
de  mouvements.  La  pression  du  globe  oculaire  provoque  par 
action  réflexe  la  contraction  des  mâchoires.  La  nuque  et  la 
région  vertébrale  sont  raides  et  contracturées.  Cette  raideur 
rend  l’auscultation  difficile,  car  on  a grand’peine  à mou- 
voir le  malade  et  à l’asseoir.  Le  signe  de  Kernig  est  mani- 
feste. On  ne  constate  rien  au  poumon  ni  au  cœur;  la  res- 
piration est  normale.  Les  urines  sont  très  albumineuses, 
elles  ne  contiennent  pas  de  sucre.  La  fièvre  est  vive  : 
pouls,  90;  température,  59  degrés. 

Le  malade,  en  pleine  torpeur,  ne  paraît  pas  souffrir,  il 
n’a  pas  de  photophobie,  il  ne  porte  pas  la  main  à la  tête,  il 
ne  pousse  ni  plaintes  ni  gémissements.  Néanmoins,  malgré 
l’absence  de  symptômes  douloureux,  malgré  l’absence  de 
vomissements,  les  signes  actuels,  raideur  de  la  nuque  et  du 
tronc,  contractures  musculaires,  signe  de  Kernig,  début 
rapide  et  fébrile  de  la  maladie,  prostration  du  malade,  font 
admettre  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale. 

La  nuit  suivante,  le  malade  est  délirant  et  fort  agité;  il  a 
un  délire  d’action,  sans  plaintes,  sans  vociférations  ; il  souille 
son  lit  inconsciemment.  Le  dimanche  matin,  deuxième  jour 
de  la  maladie,  la  contracture  est  encore  plus  accentuée  ; 
on  provoque  la  raie  méningitique  (signe  de  Trousseau),  le 
malade  pousse  quelques  gémissements.  Je  prescris  une 
médication  antispasmodique  ainsi  que  des  bains  très  chauds, 
à 59  degrés,  avec  compresses  d’eau  froide  sur  la  tête.  Le 
lundi,  même  état,  contractures,  cris  plaintifs,  décubitus 
latéral  et  signe  de  Kernig.  Griffon  pratique  la  ponction  lom- 
baire et  retire  5 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Dans  la  soirée,  éclate  une  crise  épileptiforme  géné- 
ralisée. 

Le  mardi,  quatrième  jour  de  la  maladie,  le  corps  est  raidi 
eL  si  contracturé  que  le  tronc  semble  ne  former  qu’une 
pièce.  La  respiration  est  bruyante  et  précipitée  : 80  respira- 
tions par  minute;  pouls  0 112.  Dans  la  matinée,  nouvelle 

OIIÎCIAIOÏ,  PATHOL.  T.  III. 


42 


638 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


crise  épileptiforme,  semblable  à celle  de  la  veille.  Le  malade 
tombe  dans  le  coma  et  meurt  vers  huit  heures  du  soir. 

L’autopsie  confirme  le  diagnostic,  il  s’agit  d’une  ménin- 
gite cérébro-spinale.  A l'examen  de  l’encéphale,  on  trouve 
des  traînées  de  pus  concret  à la  confluence  des  principaux 
sillons.  L’exsudât  est  ferme,  difficile  à écraser,  il  occupe 
l'espace  arachnoïdien,  il  est  appliqué  sur  le  cerveau  et  bridé 
par  le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde.  Les  plaques  puru- 
lentes sont  abondantes  à la  face  inférieure  du  cervelet, 
moins  étalées  et  plus  consistantes  au  niveau  de  l’espace  per- 
foré antérieur.  Dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  on  trouve 
le  même  pus  concret  tapissant  la  face  postérieure  de  la 
moelle  épinière,  sous  forme  de  placards  échelonnés  du  haut 
en  bas.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  trouble  et  peu 
abondant.  Les  poumons  sont  congestionnés  à leur  base.  La 
rate  est  volumineuse.  Rien  à signaler  aux  autres  vis- 
cères. 

Passons  à l’analyse  bactériologique.  Le  liquide  céphalo- 
rachidien, très  trouble  au  moment  dp  son  évacuation,  s’est 
éclairci  par  repos  dans  le  tube,  il  est  devenu  transparent  et 
a laissé  déposer  un  coagulum  légèrement  rosé  qui  s’est  pris 
en  une  masse  analogue  à une  fausse  membrane  fibrineuse. 
A l’examen  microscopique  du  liquide  trouble,  on  trouve  de 
nombreux  leucocytes  polynucléaires  et  des  méningocoques, 
les  uns,  intracellulaires,  les  autres  encapsulés,  extra-cellu- 
laires, et  ne  restant  pas  colorés  après  la  réaction  de  Gram, 
ce  qui  éloigne  l’hypothèse  du  pneumocoque.  Ensemencé  sur 
différents  milieux  (bouillon,  gélose,  sérum  de  lapin,  sérum 
de  bœuf  gélifié),  le  pus  a donné  naissance  à des  colonies  de 
méningocoques  de  Weichselbaum.  Le  microbe  isolé  dans  ce 
cas  est  identique  au  microbe  trouvé  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien de  notre  précédent  malade.  Du  sang,  retiré  pen- 
dant la  vie  par  ponction  aseptique  de  la  veine  du  bras  et 
ensemencé  sur  gélose  et  en  sérum  de  lapin,  n’a  pas  donné 
de  culture  positive  de  méningocoque;  les  tubes  sont  demeu- 
rés stériles. 

En  résumé,  nos  deux  malades  ont  succombé,  le  premier 


MALADIES  DE  L'ENCÉPHALE. 


659 


en  cinq  jours,  le  second  en  trois  jours,  à une  méningite 
cérébro-spinale  classique  à méningocoque.  Il  ne  s’agissait 
pas,  dans  les  cas  actuels,  de  méningites  cérébro-spinales  con- 
sécutives à des  lésions  préexistantes,  telles  que  pneumonie, 
otite,  etc.,  la  maladie  avait  bien  ici  les  apparences  de  la 
méningite  cérébro-spinale  primitive,  avec  son  microbe  con- 
sidéré comme  agent  spécifique,  le  méningocoque  de  Weich- 
selbaum. 

A ne  s en  tenir  qu  à ce  type  de  méningite  cérébro-spinale, 
on  pourrait  en  faire  une  maladie  spécifique  ayant  son  agent 
pathogène.  Mais,  ainsi  que  je  1 ai  dit,  la  question  mérite 
d’être  examinée  sous  un  autre  aspect.  D’autres  agents  patho- 
gènes, le  pneumocoque,  le  streptocoque,  le  staphyloco- 
que, etc.,  avec  ou  sans  lésions  organiques  préexistantes, 
peuvent  faire  éclore  au  complet,  en  temps  d’épidémie  ou 
non,  le  syndrome  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Ce  sont 
ces  formes  que  nous  allons  maintenant  étudier. 

Commençons  par  la  méningite  cérébro-spinale  consécu- 
tive à la  pneumonie.  Dans  bien  des  cas,  on  le  sait,  l’infection 
pneumococcique  ne  reste  pas  cantonnée  au  poumon,  c’est 
là  un  sujet  bien  étudié  par  Netter.  Il  n’est  pas  rare  de  con- 
stater l’otite,  l’endocardite,  la  péricardite,  la  méningite  chez 
les  pneumoniques1.  Au  cas  de  complication  méningée 
c est  habituellement  aux  méninges  cérébrales  que  se  fait  là 
localisation , parfois  cependant  l’infection  pneumococcique 
se  diffuse  aux  méninges  spinales,  et  la  méningite  cérébro- 
spinale  est  constituée.  Ces  méningites  cérébro-spinales  pneu- 
mococciques  avaient  été  pressenties,  étudiées  par  Netter 
des  1887,  dans  le  travail  que  je  viens  de  citer.  En  voici 
une  observation  publiée  par  Rendu2. 

Dans  une  famille,  trois  fillettes  sont  infectées  successive- 
ment. L une  des  sœurs  est  prise  de  fièvre,  avec  frisson  ini- 


^ Netter.  De  la  méningite  due  aux  pneumocoques.  Arch.  gén.  de  méd., 


2.  Rendu.  Pneumonie  du  sommet,  compliquée 
méningite  cérébro-spinale;  guérison.  Soc  méd. 
12  mai  1899. 
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tial,  température  à 40  degrés,  angine  intense,  otite,  et 
perforation  du  tympan.  Une  semaine  plus  tard,  la  sœur 
aînée  est  prise  de  pneumonie  intense  du  sommet,  pneumo- 
nie qui  évolue  régulièrement  et  dont  la  défervescence  sur- 
vient le  huitième  jour.  La  troisième  sœur,  fillette  de  cinq 
ans,  après  avoir  joué  une  partie  de  la  journée  et  dîné  de 
bon  appétit,  a,  dans  la  nuit  du  18  février,  un  violent  fris- 
son avec  fièvre  ardente,  rêvasseries  et  délire,  flendu,' 
pensant  qu’il  s’agit  là  d’un  délire  de  pneumonie,  met  l’en- 
fant dans  un  bain  à 55  degrés  et  prescrit  un  lavement  de 
40  centigrammes  d’antipyrine.  Le  lundi,  la  situation  reste 
sensiblement  la  même;  le  mardi  21  février,  troisième  jour 
de  la  maladie,  l’auscultation  décèle  pour  la  première  fois 
quelques  indices  de  pneumonie.  Le  mercredi,  les  signes  de 
la  pneumonie  sont  évidents;  l’enfant  est  agitée,  elle  délire, 
on  compte  60  respirations  par  minute. 

Le  samedi,  septième  jour  de  la  pneumonie,  la  déferves- 
cence s’accuse  franchement.  Mais  contrairement  à toutes  les 
prévisions,  un  changement  brusque  se  produit.  Le  dimanche 
matin,  25  février,  la  température  monte  à 40  degrés,  le 
pouls  est  à 140,  l’enfant  a le  regard  fixe,  les  pupilles  large- 
ment dilatées,  les  mâchoires  serrées,  la  tète  est  renversée  ] 
en  arrière,  les  muscles  de  la  nuque  sont  contracturés,  les  j 
membres  supérieurs  sont  rigides  et  on  a peine  à les  fléchir. 
Les  cuisses  sont  rétractées  sur  le  bassin  ; le  signe  de  Kernig 
est  manifeste;  on  étend  facilement  les  jambes  quand  l’enfant 
est  couchée,  mais  très  difficilement  quand  on  la  fait  asseoir. 
D’ailleurs,  la  position  assise  est  fort  difficile  à cause  de 
l’opisthotonos.  On  constate  que  le  souffle  pulmonaire  a ' 
reparu,  la  pneumonie  a subi  une  recrudescence  en  mènr.;  | 
temps  que  s’est  déclarée  la  méningite  cérébro-spinale.  En 
trois  jours,  les  signes  de  méningite  cérébro-spinale  * 
atteignent  leur  maximum,  le  pronostic  est  des  plus  graves;! 
l’enlant  inconsciente  ne  voit  pas  et  n’entend  pas;  la  rai- 
deur de  la  nuque  s’accentue,  la  contracture  des  quatre, 
membres  est  permanente,  l’émission  de  l’urine  est  invo- 
lontaire, la  fièvre  est  forte,  le  pouls  esf  à 140;  des  luron- 
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clés  couvrent  la  région  occipitale,  une  eschare  assez  large 
apparaît  à la  région  fessière. 

Le  jeudi,  cinquième  jour  de  la  méningite,  les  accidents 
méningés  semblent  s’amender.  Le  vendredi,  la  pneumonie 
entre  en  défervescence  et  parallèlement  les  signes  de  la 
méningite  vont  en  s’atténuant.  Le  dimanche  5 mars,  quin- 
zième jour  de  la  maladie,  la  raideur  de  la  nuque  a disparu, 
la  contracture  n’existe  plus  au  bras  droit,  mais  elle  persiste 
au  bras  gauche  et  aux  membres  inférieurs.  Peu  à peu  tous 
ces  symptômes  disparaissent  et  la  guérison  finit  par  s’établir 
définitivement. 

Voici  deux  autres  cas  du  même  genre  rapportés  également 
par  Rendu  et  terminés  par  la  mort.  Le  premier  de  ces  cas 
concerne  un  homme  qui  entra  à l’hôpital  avec  tous  les 
symptômes  d’une  pneumonie  adynamique  et  qui  après  avoir 
fait  une  défervescence  incomplète,  fut  pris,  le  douzième 
jour  de  sa  maladie,  de  délire  et  de  contracture  de  la  nuque. 
Il  succomba  en  quarante-huit  heures,  et  on  trouva  à l’au- 
topsie une  méningite  cérébro-spinale  suppurée;  le  pneumo- 
coque en  était  l’agent  pathogène.  Le  second  cas  concerne  un 
homme  entré  à l’hôpital  avec  une  pneumonie  des  plus  graves; 
contre  toute  attente,  les  accidents  pulmonaires  s’amendent 
et  la  défervescence  se  fait  régulièrement.  Il  y avait  six  jours 
que  le  malade  était  apyrétique  quand  la  fièvre  réapparaît  et 
persiste  une  semaine  sans  symptômes  locaux  définis.  Alors 
' le  malade  est  pris  d’un  accès  apoplectiforme  avec  raideur 
de  la  nuque,  contraction  des  pupilles  et  coma.  La  mort  sur- 
vint en  trente-six  heures.  A l’autopsie,  on  trouve  une  ménin- 
gite cérébro-spinale;  le  cerveau,  le  bulbe  et  la  moelle  sont 
tapissés  dans  toute  leur  étendue  d’exsudats  purulents. 
-L’examen  bactériologique  montre  une  infecLion  cérébro-spi- 
‘nale  pneumococcique.  * 

, Voilà  donc  une  série  de  faits  qui  prouvent,  pièces  en  mains, 
que  la  méningite  cérébro-spinale  peut  survenir  avec  ses 
symptômes  classiques  et  sous  ses  différents  aspects,  dans 
le  cours  d’une  pneumonie  ou  après  la  défervescence  pneumo- 
nique alors  que  le  malade  est  en  pleine  convalescence.  Le 
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pneumocoque  en  est  l’agent  pathogène.  Jusqu’à  quel  point 
peut-on  invoquer  ici  l’influence  épidémique?  je  l’ignore;  ce 
qui  est  certain,  c’est  que  dans  les  cas  que  je  viens  de  citer, 
la  méningite  cérébro-spinale  a été  consécutive  à la  pneu- 
monie et  il  est  vraisemblable  que  sans  la  pneumonie  elle 
n’eût  pas  éclaté. 

Étudions  maintenant  les  relations  qui  peuvent  exister 
entre  l'otite  moyenne  suppurée  et  la  méningite  cérébro-spi- 
nale. Les  abcès  du  cerveau  et  du  cervelet,  les  phlébites  des 
sinus  et  la  méningite  cérébrale  sont  autant  de  complications 
qui  peuvent  succéder  à une  otite,  que  l’otite  soit  en  évolu- 
tion, ou  qu’elle  soit  guérie  en  apparence.  C’est  une  ques- 
tion que  j’ai  longuement  étudiée  au  chapitre  consacré  aux 
abcès  du  cervelet.  Mais  outre  ces  complications,  l’otite  peut 
être  le  point  de  départ  d’une  méningite  cérébro-spinale;  en 
voici  la  preuve  : un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans  entre 
dans  le  service  de  Rendu  , au  quatrième  jour  d’une  maladie 
infectieuse  aiguë  à type  ataxo-adynamique1.  Il  y aune  hui- 
taine de  jours,  dans  le  cours  d’une  bonne  santé,  ce  garçon  a 
été  pris  de  lassitude  et  de  lourdeur  de  tête.  Le  troisième 
jour,  il  a une  épistaxis,  douleurs  à la  nuque  et  céphalalgie 
suivie  d’insomnie  et  d’idées  délirantes.  A son  entrée  à l'hôpi- 
tal, ce  malade  parait  atteint  de  fièvre  typhoïde  ataxo- 
adynamique  exceptionnellement  grave.  La  langue  est  sèche, 
les  narines  sont  pulvérulentes,  les  lèvres  fuligineuses,  l’ha- 
leine  est  fétide.  La  diarrhée  est  séreuse,  abondante,  incon- 
sciente. Le  ventre  est  légèrement  ballonné,  le  gargouillement 
iléo-cæcal  est  très  net;  on  ne  constate  pas  de  taches  rosées 
lenticulaires,  ce  qui  n’a  rien  d’étonnant  au  cinquième  jourde 
la  maladie.  La  raie  est  grosse  et  donne  une  matité  de  \ A centi- 
mètres. Les  urines  sont  rares,  troubles  et  albumineuses. 
Les  poumons  sont  absolument  normaux.  La  fièvre  est  in- 
tense, le  thermomètre  marque  40°, 7,  le  pouls  oscille  entre 
120  et  130. 


1.  Rendu.  Note  sur  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à strepto- 
coques. Soc.  méd.  des  hôpit.,  séance  du  7 avril  1899. 
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Les  symptômes  prédominants  de  cet  état  infectieux  étaient 
les  symptômes  cérébraux.  Le  jeune  malade  était  dans  un 
état  de  stupeur,  rêvassant  et  prononçant  des  paroles  inco- 
hérentes; à peine  pouvait-on,  en  l’interrogeant,  le  faire 
sortir  de  sa  somnolence.  Il  semblait  d’ailleurs  dur  d’oreille 
et  un  peu  sourd:  cette  surdité,  renseignements  pris,  prove- 
nait d'une  otite  ancienne  de  l’oreille  droite,  otite  qui  sem- 
blait éteinte,  car  il  n’y  avait  pas  d’écoulement  actuel  par 
cette  oreille.  Le  malade  se  plaignait  surtout  de  céphalée,  les 
mouvements  de  la  tête  et  du  cou  étaient  fort  douloureux;  le 
fait  de  l’asseoir  pour  l’ausculter  lui  arrachait  des  plaintes  et 
instinctivement  il  immobilisait  la  tête  sans  oser  y toucher 
ni  la  remuer. 

En  présence  de  ces  symptômes,  Rendu  crut  d’abord  à une 
fièvre  typhoïde  à forme  cérébrale.  Quelques  gouttes  de  sang 
furent  prélevées  pour  rechercher  la  réaction  de  Widal.  Mais 
avant  même  que  le  résultat  en  fût  connu,  la  maladie  entra 
brusquement  dans  une  phase  nouvelle  qui  fit  admettre  le 
diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  En  effet,  le  malade 
prend  tout  à coup  un  aspect  franchement  cérébral;  la  physio- 
nomie est  sans  expression  ; la  pupille  droite  est  contractée,  la 
gauche  dilatée.  Le  ventre  est  déprimé  ; sur  la  peau  des  membres 
et  de  l’abdomen  apparaissent  de  larges  marbrures  violacées. 
L’attitude  du  malade  s’est  modifiée.  Au  lieu  d’être  étendu 
dans  son  lit,  il  est  courbé  en  chien  de  fusil,  les  genoux  et 
les  cuisses  repliés  sur  l’abdomen;  la  nuque  est  plus  raide 
que  les  jours  précédents,  il  y a de  l’opisthotonos.  Le  redres- 
sement des  jambes  est  douloureux,  le  signe  de  Kernig  est 
manifeste.  Le  malade  délire  constamment  et  marmotte  des 
mots  incohérents.  On  ne  constate  ni  convulsions,  ni  para- 
lysies, ni  épilepsie  jacksonienne;  les  urines  sont  émises 
involontairement.  La  respiration  inégale  prend  le  type  bul- 
baire. Le  malade  succombe  le  15  décembre,  au  neuvième 
jour  de  sa  maladie. 

A l’autopsie,  les  lésions  confirment  le  diagnostic  de  mé- 
ningite cérébro-spinale.  Il  existe  sous  la  pie-mère,  à la  con- 
vexité des  hémisphères,  des  exsudais  purulents  épais,  qui 
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occupent  la  région  frontale,  la  scissure  interhémisphérique 
et  les  scissures  sylviennes,  en  suivant  la  distribution  anato- 
mique des  artères  cérébrales  moyenne  et  antérieure  de 
chaque  côté,  fies  exsudais  analogues,  mais  moins  confluents, 
se  voient  à la  face  supérieure  du  cervelet,  à l’espace  sous- 
arachnoïdien  antérieur,  au  chiasma  des  nerfs  optiques,  à la 
face  antérieure  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Ces  exsu- 
dats  ont  une  couleur  jaunâtre,  moins  verte  que  le  pus  des 
méningites  à pneumocoques.  Ils  ressemblent  à du  beurre, 
ou  à l’albumine  cuite;  sur  quelques  points,  ils  ont  une 
épaisseur  d’un  demi-centimètre.  Leur  consistance  est  élas- 
tique, ils  ne  s’écrasent  pas.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est 
louche,  mais  peu  abondant.  Les  circonvolutions  sont  assez 
difficiles  à décortiquer;  elles  adhèrent  à la  pie-mère  et  ne 
peuvent  s’en  détacher  sans  laisser  quelques  parcelles  de 
leur  substance.  Elles  sont  in  jectées  et  manifestement  hyper- 
hémiées,  mais  non  ramollies. 

Sur  la  moelle,  les  lésions  ne  sont  pas  moins  confluentes. 
11  existe  un  exsudât  fibrino-purulent  formant  une  couche 
continue  sous  la  pie-mère  de  la  région  spinale  postérieure, 
depuis  le  bulbe  jusqu’à  la  queue  de  cheval.  L’arachnoïde  est 
distendue  et,  au  niveau  du  renflement  lombaire,  il  est  facile 
de  prélever  avant  l’enlèvement  des  méninges  une  notable 
quantité  de  pus  dans  des  pipettes  stérilisées,  pour  l’examen 
bactériologique  ultérieur.  Les  autres  organes  offrent  quel- 
ques lésions  accessoires  témoignant  de  la  présence  d’un 
agent  infectieux.  Le  foie  est  gros,  mou,  jaune  brun.  Les 
reins  sont  gras  et  stéatosés,  la  rate  grosse  et  molle.  Le  tube 
digestif,  examiné  dans  toute  son  étendue,  ne  présente  ni 
ulcérations  ni  folliculite,  bref,  aucune  des  lésions  de  la 
fièvre  typhoïde. 

L’oreille  droite  a été  examinée;  elle  renfermait  des 
exsudats  muco-purulents  ; il  est  donc  probable  que  l’otite 
avait  été  la  voie  d’entrée  de  l’infection  cérébro-spinale. 
L’examen  bactériologique  du  pus,  fait  par  Rist,  a démontré 
que  le  streptocoque  était  l’agent  pathogène  de  celle  ménin- 
gite cérébro-spinale. 
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Cette  observation  est  un  type  de  méningite  cérébro-spinale 
à streptocoque,  consécutive  à un  foyer  mal  éteint  mais 
encore  virulent  d'otite  moyenne.  Les  signes  et  les  sym- 
ptômes observés  dans  le  cours  de  la  maladie  sont  de  tous 
points  comparables  aux  signes  et  aux  symptômes  qui  carac- 
térisent la  méningite  cérébro-spinale,  épidémique  ou  non, 
à méningocoque. 

Netter  a présenté  à la  Société  médicale  des  hôpitaux*  ies 
pièces  anatomiques  provenant  d’un  enfant  du  service  de 
Josias,  pièces  démontrant,  que  chez  cet  enfant,  une  otite 
suppurée  avait  été  la  porte  d’entrée  de  l’infection  cérébro- 
spinale. 

Le  traumatisme  peut  être  l'occasion  d’une  méningite 
cérébro-spinale  qui  évolue  avec  tous  les  signes  et  tous  les 
symptômes  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  clas- 
sique. En  voici  un  exemple  : Sladelmann  a observé  un 
homme  qui,  plusieurs  semaines  après  un  violent  trauma- 
tisme du  crâne,  fut  pris  de  symptômes  de  méningite  cérébro- 
spinale  : frissons,  céphalalgie,  vomissements,  raideur  de  la 
nuque,  convulsions,  obnubilation.  Une  ponction  lombaire 
donna  issue  à 50  grammes  d’un  liquide  presque  purulent; 
une  seconde  ponction  pratiquée  quelques  jours  plus  tard 
donna  encore  issue  à 15  grammes  de  liquide  identique  au 
premier.  Malgré  ces  ponctions,  les  spasmes  musculaires  se 
généralisèrent,  la  colonne  vertébrale  devint  raide  et  dou- 
loureuse. On  pratiqua  une  troisième  ponction  lombaire  et 
on  retira  15  grammes  de  liquide  moins  trouble  que  le 
liquide  des  ponctions  précédentes.  Après  des  alternatives  de 
mieux  et  de  mal,  l’amélioration  survint.  Une  quatrième 
ponction  lombaire  ne  donna  plus  issue  qu’à  5 grammes  de 
liquide  limpide.  La  convalescence  s’accentua  franchement 
et  aboutit  à la  complète  guérison.  L’examen  bactériologique 
du  liquide  rachidien  décela  la  présence  de  grosses  bactéries 
très  mobiles. 

Au  sujet  du  cas  de  Stad^lmann,  Frankel  raconta  qu’il 


1.  Stance  du  13  mai  1898. 
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venait  d’observer  un  jeune  garçon  de  six  ans  chez  lequel 
une  méningite  cérébro-spinale  à méningocoque  de  Weicb- 
selbaum  succéda  immédiatement  à un  traumatisme.  Pour 
expliquer  la  pathogénie  de  cette  méningite  cérébro-spinale, 
luankel  admet  qu  à la  suite  du  traumatisme,  le  méningo- 
coque qui  avait  pour  habitat  les  voies  aériennes  supérieures 
a émigré  dans  les  cavités  crâniennes1.  Quelle  que  soit  l’ex- 
plication de  ces  faits  et  quelle  que  soit  l’opinion  adoptée  au 
point  de  vue  de  la  migration  et  de  l’exaltation  de  virulence 
des  microbes  pathogènes,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  cli- 
niquement, on  peut  observer  la  méningite  cérébro-spinale  à 
la  suite  d’un  traumatisme. 

Guibal  a publié  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à 
streptocoques  et  à staphylocoques  consécutive  à un  mal  de 
Poil  fistuleux2.  Il  s'agit  d’une  fillette  atteinte  de  gibbosité 
dorsale  avec  paraplégie  spasmodique  et  paralysie  des  sphinc- 
ters. Un  jour,  1 enfant  est  prise  de  forte  fièvre,  de  vomisse- 
ments, de  céphalalgie  et  d’hyperesthésie  généralisée  à tout 
le  corps.  Le  ventre  est  dur  et  rétracté.  Les  jours  suivants, 
raideur  de  la  nuque,  paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la 
lace  et  du  bras  gauche,  somnolence  et  coma  terminé  par  la 
mort.  A 1 autopsie,  on  trouve  une  méningite  purulente 
cérébro-spinale.  Les  recherches  bactériologiques  décèlent  la 
présence  du  streptocoque  et  du  staphylocoque.  Il  est  pro- 
bable que  l’infection  s’est  faite  par  un  abcès  fistuleux  qui 
existait  au  contact  de  la  dure-mère  médullaire. 

Les  méningites  cérébro-spinales  à pneumocoque,  à 
streptocoque,  à staphylocoque,  ne  sont  pas  seulement  con- 
sécutives à des  lésions  préexistantes  (pneumonie,  otite, 
suppurations  osseuses,  etc.),  elles  peuvent  être  primitives , 
à l’égal  des  méningites  à méningocoque.  En  voici  des  exem 
pies  : Un  enfant  de  onze  ans  entre  dans  le  service  de  Josias, 
avec  douleurs  de  tête,  fièvre  et  constipation.  Les  jours  sui- 
vants apparaissent  de  nouveaux  symptômes  : vomissements, 


1.  Soc.  de  méd.  int.  de  Berlin,  séance  du  19  niai  1S99. 

2.  La  Presse  médicale , 10  septembre  1899. 
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douleurs  de  la  nuque,  paralysie  des  membres  droits  et  du 
facial  inférieur.  A ces  symptômes  font  suite  la  raideur  de  la 
nuque  et  du  tronc  (opisthotonos),  du  strabisme  convergent, 
de  la  rétention  d’urine.  On  note  une  éruption  d’herpès  autour 
des  lèvres.  Le  petit  malade  s’émacie,  les  yeux  s’excavent. 
Netter  fait  la  ponction  lombaire  et  recueille  du  liquide 
purulent.  L’enfant  succombe  dans  le  coma.  A l’autopsie, 
on  trouve  une  méningite  cérébro-spinale.  A l’examen 
bactériologique  faite  par  Netter,  « la  culture  sur  différents 
milieux  décèle  le  staphylococcus  pyogenes  aureus,  à l’état  de 
pureté,  avec  ses  caractères  normaux,  aussi  bien  sur  bouillon 
que  sur  gélose,  sérum  ou  gélatine1  ». 

Dans  la  même  séance  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
Antony  rapporte  deux  cas  de  méningite  cérébro-spinale, 
par  staphylocoque  doré,  « sans  qu’on  ait  pu  trouver  chez 
les  malades  un  point  suppuré  qui  pût  être  considéré 
comme  l’origine  de  l’infection  staphylococcique  ».  Il  s’agis- 
sait donc,  comme  dans  le  cas  de  Netter  et  Josias,  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  primitive  staphylococcique. 

Etiologie.  — Pathogénie.  — Dans  sa  forme  épidémique, 
parfois  terrible,  la  méningite  cérébro-spinale,  frappe  l’élé- 
ment militaire  plus  que  l’élément  civil.  Elle  est  importable 
et  contagieuse;  les  relations  des  épidémies  passées  montrent 
qu’elle  se  déplace  avec  nos  régiments  à Rome,  en  Algé- 
rie, etc.  Les  épidémies  se  développent  lentement,  progres- 
sivement, frappant  d’abord  une  caserne,  quelques  maisons, 
un  quartier,  « le  troisième  étage  du  bâtiment  nord,  et  le 
deuxième  étage  du  bâtiment  sud  » (Lemoine),  et  rayonnant 
de  là  sous  formes  de  foyers  secondaires. 

Un  fait  est  important  à signaler,  c’est  que  la  méningite 
cerébro-spinale  épidémique  est  souvent  associée  à une  con- 
stitution médicale  régnante.  Ainsi,  en  1848,  Michel  Lévy 
constata  la  coexistence  de  la  méningite  et  de  la  grippe; 
dans  l’épidémie  de  Rastadt,  en  1SG4,  la  méningite  coïncida 


1.  Netter.  Méningite  cérébro-spinale  suppurée  due  au  staphylococcus 
pyogenes  aureus.  Soc.  mécl.  des  liôpit.,  séance  du  5 mai  1899. 
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avec  la  fièvre  typhoïde;  on  a signalé  sa  coexistence  avec 
le  typhus  (Boudin),  avec  les  oreillons  (Massonaud)1 2,  avec  la 
rougeole  (Vallin),  avec  la  scarlatine  (Laveran).  A ce  sujet  le 
mémoire  de  Lemoine  est  des  plus  intéressants*  : dans 
1 épidémie  qu’il  a observée  à Orléans,  en  1886,  la  méningite 
cérébro-spinale  évoluait  en  même  temps  qu’une  double 
épidémie  de  scarlatine  et  de  pneumonie;  les  malades 
atteints  de  méningite  présentaient  des  maux  de  gorge  rap- 
pelant la  scarlatine,  et  à l’autopsie  des  malades  que  la 
méningite  enlevait  (dans  la  proportion  de  50  pour  100),  on 
constatait  surtout  le  pneumocoque. 

Pendant  notre  petite  épidémie  parisienne,  sur  21  cas  de 
méningites  cérébro-spinales  observées  depuis  le  commen- 
cement de  1809,  Netter  répartit  ainsi  sa  statistique1  : 7 lois 
le  pneumocoque,  6 lois  le  diplocoque  de  Weichselbaum 
(méningocoque),  4 fois  le  streptocoque  dérivé  du  pneu- 
mocoque, — 3 fois  le  streptocoque  pyogène,  — 1 fois  le 
staphylocoque.  — Ajoutons  encore  les  méningites  cérébro- 
spinales  à bacille  tuberculeux,  à bacille  d’Eberlh,  à infections 
associées,  et  on  conviendra  que  la  question  s’est  singuliè- 
rement élargie. 

Tout  ceci  prouve  donc,  ainsi  que  je  le  disais  au  début  de 
ce  chapitre,  que  la  méningite  cérébro-spinale  ne  forme  pas 
une  entité  morbide  nettement  définie.  Elle  peut  être  mor- 
celée en  plusieurs  variétés.  Dans  une  de  ses  variétés,  qui  est  la 
plus  importante,  surtout  en  temps  d’épidémie,  le  méningo- 
coque de  Weichselbaum  paraît  être  l’agent  spécifique, 
c’était  le  cas  pour  nos  deux  malades.  Mais  dans  les  autres 
variétés,  abstraction  faite  de  toute  question  d’épidémicité, 
lésions  et  symptômes  sont  sous  la  dépendance  d’agents 
pathogènes  d’espèces  différentes  : pneumocoque,  strepto- 
coque, staphylocoque,  bacille  de  Koch,  bacille  d’Eberth,  etc. 
Plusieurs  de  ces  méningites  cérébro-spinales  peuvent  être 

1.  Arch.  de  mèd.  mi  lit 1881. 

2.  Lemoine.  Épidémie  de  méningite  cérébro-spinale.  Arch.  de  mèd. 
militaire,  1892,  p.  51  et  106. 

5.  Soc.  de  biol.,  séance  du  17  juin  1899. 
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primitives,  à l’égal  du  type  méningococcique  ; elles  peuvent 
être  secondaires,  c’est-à-dire  tributaires  de  lésions  pré- 
existantes. Quelle  que  soit  la  voie  de  pénétration  de  1 agent 
infectieux,  sa  diffusion  à l’axe  cérébro-spinal  crée  la  ménin- 
gite cérébro-spinale.  Un  même  agent  pathogène  peut,  sui- 
vant le  cas,  limiter  son  action  à l’encéphale  ou  envahir  l’axe 
cérébro-spinal  tout  entier.  Une  même  lésion  préexistante 
peut  être  l’origine  d’une  infection  qui  se  cantonne  au  cer- 
veau ou  qui  se  diffuse  à l’axe  cérébro-spinal  dans  son  ensem- 
ble. Ainsi,  à côté  des  faits  où  l’otite  suppurée  ne  détermine 
que  des  accidents  cérébraux,  il  en  est  d’autres  où  elle  pro- 
voque une  infection  cérébro-spinale  généralisée;  à côté  des 
faits  où  le  mal  de  ! Pott  ne  détermine  que  des  accidents 
médullaires,  il  en  est  d’autres  où  il  est  l’origine  d’une 
infection  de  tout  l’axe  cérébro-spinal  ; de  même  qu’une  tare 
tuberculeuse,  avérée  ou  cachée,  détermine  tantôt  une 
méningite  cérébrale,  tantôt  l’infection  tuberculeuse  de  tout 
l’axe  cérébro-spinal. 

Mais  si  les  méningites  cérébro-spinales  sont  distinctes 
quant  à leur  pathogénie,  on  peut  dire  que,  cliniquement, 
elles  se  ressemblent  à quelques  nuances  près  : mêmes  sym- 
ptômes, même  marche,  foudroyante,  ambulatoire 1,  rapide, 
ou  lente;  mêmes  anomalies,  mêmes  formes  frustes  et  atté- 
nuées. Ces  notions  générales  étant  posées,  abordons  la  des- 
cription de  la  maladie. 

Description.  — Le  début  de  la  méningite  cérébro-spinale 
est  habituellement  brusque  et  fébrile,  avec  ou  sans  fris- 
sons. Peu  ou  pas  de  prodromes;  on  est  souvent  frappé  en 
pleine  santé;  tel  individu  bien  portant  la  veille  est  atteint 
soudainement  par  le  mal,  surtout  en  temps  d’épidémie.  En 
quelques  heures,  la  température  atteint  39  et  40  degrés. 
La  céphalalgie  est  presque  toujours  le  premier  signal  ; 
frontale  ou  occipilo-frontale,  gravative  ou  lancinante,  cette 
céphalalgie  devient  terrible,  au  point  de  provoquer  des  cris 
hydrcncéphaliques.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  à la 
nuque,  au  dos,  aux  membres,  aux  jointures.  Dans  quel- 

1.  Sicard.  La  Presse  méd.,  21  août  1901. 
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!LUeS  CuS ’ *eS  douleurs  articulaires  rappellent  un  peu  l'ar- 
thrite rhumatismale  aiguë. 

Des  vomissements  alimentaires,  bilieux,  apparaissent  ha- 
bituellement des  la  première  phase  de  la  méningite  ils  se 
repetent  coup  sur  coup,  sans  efforts,  sous  forme  de  régur- 
gitation. La  diarrhée  est  l’exception,  a constipation  est  la 
réglé;  le  ventre  est  dur  et  rétracté.  Dès  le  premier  jour, 
parfois  dès  les  premières  heures,  survient  la  contracture 
douloureuse  des  muscles  de  la  nuque  avec  renversement  de 
la  tête  en  arrière.  « Cette  crampe  de  la  nuque  » fait  rare- 
ment detaut;  elle  manquait  cependant  dans  quelques  obser- 
vations de  Netter.  La  contracture  douloureuse  atteint  égale- 
ment les  muscles  du  dos;  le  tronc  est  incurvé  en  arriére 
sous  forme  d opisthotonos.  Les  contractures  douloureuses 
peuvent  s étendre  aux  muscles  des  bras  et  des  jambes. 

Dès  le  début  de  la  maladie,  ou  dans  le  courant  des  pre- 
miers jours,  surviennent  parfois  des  paralysies  : hémiplégie 
de  la  lace  ou  des  membres,  paralysie  des  muscles  de  l’œil 
(strabisme),  des  sphincters  (incontinence  d’urine).  La  pho- 
tophobie, 1 hyperesthésie  sont  notées  dans  bon  nombre  d’ob- 
servations. La  raie  méningitique  (signe  de  Trousseau)  s’ob- 
tient facilement.  Le  signe  de  Kernig,  sur  lequel  je  reviendrai 
dans  un  instant,  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais. 

Parfois,  dès  la  première  phase  de  la  méningite  cérébro- 
spinale,  le  malade  prostré,  anéanti,  répond  mal  aux  ques- 
tions qu’on  lui  adresse;  il  a les  apparences  d’un  typhique. 
La  respiration  est  souvent  haletante,  irrégulière,  à type  de 
Cheyne-Slokes,  et  l’auscultation  est  rendue  fort  pénible  par 
les  difficultés  qu’on  éprouve  à mouvoir  le  malade  raidi  par 
des  contractures  douloureuses.  Les  battements  cardiaques 
sont  souvent  irréguliers.  On  observe  assez  fréquemment 
des  éruptions  érythémateuses,  accompagnées  ou  non  de 
purpura  et  de  pétéchies.  L’herpès  est  signalé  dans  bon 
nombre  de  cas;  notre  premier  malade  avait  des  vésicules 
d’herpès  à la  lèvre  inférieure;  un  malade  de  Troisier  et 
Netter  « avait  des  groupes  d’herpès  autour  des  lèvres  et 
sur  l’amygdale  gauche  » ; un  malade  de  Josias  et  Netter 
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avait  une  « éruption  d’herpès  autour  des  levres  »>  d< 
l’épidémie  récente  de  Bayonne,  « l’herpès  s est  montre  chez 
presque  tous  les  malades,  on  l’a  même  vu  au  tronc  ». 

Les  symptômes  d’excitation,  délire,  agitation,  cris  et 
gémissements,  sont  souvent  suivis  de  dépression,  le  mataae 
restant  dans  le  décubitus  dorsal  ou  latéral,  « en  chien  de 
fusil  »,  en  état  de  prostration  voisin  du  coma.  Bien  que 
très  grave,  la  méningite  cérébro-spinale  se  termine  quel- 
quefois par  la  guérison,  nous  en  avons  eu  un  exemple  a 
l’ Hôtel-Dieu.  Quand  la  mort  survient,  c’est  dans  le  coma, 
comme  chez  notre  premier  malade,  ou  après  convulsions 
épileptiformes,  comme  chez  le  second.  Tel  est,  rapidement 
esquissé,  le  tableau  habituel  de  la  maladie. 

Parlons  maintenant  du  « signe  de  Kernig  ».  signe  dia- 
gnostique de  premier  ordre,  découvert  en  1882  par  Kernig 

et  étudié  chez  nous  par  Netter1. 

La  planche  ci-dessous  représente  l’attitude  d un  de  nos 
malades  au  moment  où  on  venait  de  l’asseoir  pour  provo- 


quer chez  lui  le  signe  de  Kernig  : les  jambes  et  les  cuisses 
sont  fléchies,  les  genoux  sont  saillants;  la  cambrure  de  la 
nuque  et  du  dos  est  fort  accentuée. 

1.  Netter.  Diagnostic  de  la  méningite  cérébro-spinale  (signe  de  Kernig, 
ponction  lombaire).  La  Sem.  méd .,  27  juin  1898. 
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Voici  en  quoi  consiste  le  signe  de  Kernig  : tant  que  Je  ma 
lade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  o/peut étendre 
jambes  et  les  maintenir  étendues  sans  rencontrer  la  moindre 
res.stance  musculaire.  Mais  si  l’on  fait  asseoir  le  malade 
'ce  clui  est  Parois  pénible  à cause  de  la  raideur  doulou- 
reuse des  muscles  de  la  nuque  et  du  dos),  on  voit  aussitôt 

UrTfrn?6  ’ f ^ ^ 61  1CS  Cuis3es  Se  ^chir 

U le  tronc;  c est  une  contracture  de  flexion.  Autrement 

dit,  pendant  qu’on  l’assied,  le  malade,  par  un  mouvement 

involontaire,  ramene  à lui  les  jambes  et  les  cuisses,  et  les 

genoux  s elevent.  Une  forte  pression  exercée  sur  les  genoux 

peut  a peine  s opposer  à ce  mouvement  et  n’arrive  Das  à 

maintenir  les  jambes  dans  l’extension.  Si  on  replace  le 

malade  dans  le  décubilus  dorsal,  la  contracture  de  flexion 

cesse  aussitôt  et  les  jambes  s’étendent.  Tel  est  le  signe  de 

ernig;  sans  qu’on  en  puisse  expliquer  le  mécanisme,  il 

iïdZTe,  ’ lemOI8"e  dC  Par'1CipaU°”  des 

Le  signe  de  Kernig  manque  rarement  dans  les  ménin- 
gites cerebro-spinales.  Il  a été  contrôlé  par  Bull  (de  Chris 

t(fde  Berlin)>  Fl'ds  (de  Copenhague),  Widal  et 
I.  Merklen  . Netter,  qui  a rassemblé  tous  ces  documents 
1 a constate  dans  25  cas,  qui  se  résument  ainsi  : 12  ménin- 
gites cérébro-spinales  épidémiques  (6  à la  période  d’état  • 

4 1 ormes  frustes,  2 en  voie  de  convalescence);  8 ménin- 
gites tuberculeuses,  3 cas  de  méningites  mixtes  (associa- 
tion du  méningocoque  et  du  bacille  tuberculeux).  « Le  signe 
dont  il  s’agit  persiste  chez  les  convalescents  un  temps  plus 
ou  moins  long;  Kernig  et  Henocli  l’ont  vu  après  deux  mois 
et  demi.  Nous  l’avons  également  noté  chez  des  sujets  con- 
valescents ou  guéris;  il  permet  donc  un  diagnostic  rétros- 
pectif et  il  a une  valeur  non  moindre  pour  déceler  les 
formes  frustes  de  la  maladie.  » (Netter.) 

Il  est  une  investigation  fort  utile  au  diagnostic  de  la 

I.  Widal  et  P.  Merklen.  Hémorrhagie  méningée  avec  signe  de  Kernig. 
Aoe.  ineil.  des  liOjnt,  2i  novembre  183J. 
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méningite  cérébro-spinale,  je  veux  parler  de  la  ponction 
lombaire  préconisée  pour  la  première  fois  par  Quincke  et 
bien  étudiée  chez  nous  par  Netter.  En  1890,  Quincke  eut 
l’idée  de  pratiquer,  à la  partie  inférieure  de  la  colonne 
lombaire,  la  ponction  de  l’espace  sous-arachnoïdien;  il  espé- 
rait, dans  un  but  thérapeutique,  combattre  l'excès  de  ten- 
sion du  liquide  céphalo-rachidien,  en  donnant  issue  au 
liquide  contenu  dans  le  grand  cul-de-sac  sous-arachnoïdien 
de  la  queue  de  cheval.  La  valeur  curative  de  la  ponction 
lombaire  est  bien  déchue  aujourd’hui;  il  n’en  est  pas  de 
même  de  sa  valeur  diagnostique. 

Comment  pratiquer  la  ponction  lombaire?  Le  malade  est 
couché  sur  le  côté,  droit  ou  gauche,  les  cuisses  fortement 
fléchies  sur  le  bassin  et  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses, 
pour  écarter  au  maximum  les  lames  vertébrales.  On  recherche 
alors  les  points  de  repère  dans  l’ordre  suivant  : d’abord  la 
base  du  sacrum,  puis  l’espace  intermédiaire  à la  cinquième 
vertèbre  lombaire  et  à la  première  vertèbre  sacrée,  lieu 
d’élection  de  la  ponction  lombo-sacrée  (Chipault),  préférable 
à la  vraie  ponction  lombaire  de  Quincke,  enfin  l’apophyse 
épineuse  de  la  cinquième  lombaire.  On  enfonce  le  trocart 
ou  l’aiguille,  à 1/2  centimètre  environ  en  dehors  de  la 
ligne  médiane  (Sicard1).  La  pénétration  doit  être  de  4 à 
6 centimètres  chez  l’adulte,  et  de  1 centimètre  et  demi  à 
5 centimètres  chez  l’enfant;  l’instrument  est  dirigé  en 
avant,  légèrement  en  haut  et  en  dedans  vers  la  ligne  mé- 
diane. Le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule,  mais  il  ne  doit 
être  évacué  que  lentement,  autant  que  possible  goutte  à 
goutte.  Il  est  recueilli  dans  des  tubes  stérilisés  pour  être 
ensuite  centrifugé  et  examiné  bactériologiquement.  On  retire 
ainsi  quelques  grammes  de  liquide;  il  est  même  prudent  de 
ne  pas  dépasser  la  dose  de  15  à 20  grammes,  des  accidents 
de  paralysie  et  même  la  mort  pouvant  être  la  conséquence 
d'une  extraction  trop  abondante  du  liquide. 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  est  tantôt  limpide, 


1.  Sicard.  La  ponction  lombaire.  Presse  môd.,  6 décembre  1899. 
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tantôt  trouble.  Il  peut  être  limpide  et  contenir  néanmoins 
les  agents  pathogènes.  Quand  le  liquide  est  trouble,  il  suffit 
de  le  laisser  au  repos  dans  le  tube  et  il  s’éclaircit  pendant 
qu’un  petit  culot  se  forme  au  fond  du  tube.  Les  ensemen- 
cements faits  avec  le  liquide  de  la  ponction  permettent  de 
déceler  la  nature  des  microbes  pathogènes. 

En  résumé,  l’étude  récente  des  méningites  cérébro-spi- 
nales s’est  enrichie  de  deux  signes  nouveaux  : le  signe  de 
Kernig  (contracture  de  flexion  crurale,  le  malade  étant 
assis),  et  la  ponction  lombaire  (Quincke)  qui  permet  l’exa- 
men histologique  et  bactériologique  du  liquide.  Ces  deux 
signes  ont  une  importance  prépondérante  quand  le  diagnostic 
est  incertain.  Je  vais  le  démontrer. 

Diagnostic.  — La  méningite  cérébro-spinale  est  parfois 
d’un  diagnostic  fort  difficile.  En  effet,  elle  a bien  des  ana- 
logies avec  certaines  grippes  et  certaines  fièvres  typhoïdes 
d’allure  ataxo-adynamique.  Dans  d’autres  cas,  rares  il  est 
vrai,  les  arthropathies  prennent  une  importance  insolite. 
En  voici  des  exemples*  : un  homme  de  quarante-deux  ans, 
ayant  eu  antérieurement  deux  attaques  de  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  entre  dans  le  service  de  Galiiard,  pour  des 
douleurs  très  vives  de  la  masse  sacro-lombaire  gauche  et 
de  l’articulation  sacro-iliaque.  La  température  avoisine 
40  degrés.  On  fait  le  diagnostic  de  « rhumatisme  de  l’arti- 
culation sacro-iliaque  gauche,  lumbago  rhumatismal  ».  Pas 
de  blennorrhagie.  On  prescrit  le  salicylate  de  soude.  Huit 
jours  plus  tard  apparaissent  des  symptômes  de  méningite  : 
céphalalgie,  délire,  strabisme,  raideur  des  muscles  de  la 
nuque.  Les  événements  se  précipitent  et  le  malade  suc- 
combe. A l’autopsie,  on  constate  une  méningite  à pneu- 
mocoques. Netter  a observe  un  malade  qui,  dans  le  cours 
de  sa  méningite  cérébro-spinale,  avait  eu  des  douleurs  du 
coude  droit;  à l’autopsie,  on  recueillit  dans  la  jointure  un 
liquide  louche  contenant  du  méningocoque.  Chez  un  malade 
deFrenlz,  on  trouva  du  méningocoque  dans  le  liquide  puru- 

1.  Gailliard.  Soc.  méd.  des  hfipit..  Séance  du  20  mai  189?. 
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lent  d’une  arthrite  du  cou-de-pied.  Dans  l’épidémie  récente 
de  Bayonne  « les  complications  articulaires  sont  fréquem- 
ment notées  ».  (Camiade.) 

Le  diagnostic  doit  être  fait  entre  la  méningite  cérébro- 
spinale  et  certaines  grippes  d'allure  ataxo-adynamique;  en 
pareille  circonstance,  il  faut  le  dire,  on  pense  à la  grippe 
plus  qu’à  la  méningite  ; le  signe  de  Kernig  et  la  ponction 
lombaire  sont  là  pour  éclairer  le  diagnostic. 

Assez  souvent,  la  méningite  cérébro-spinale  revêt  l’appa- 
rence de  la  fièvre  typhoïde  ataxo-adynamique  : céphalalgie, 
photophobie,  excitation,  délire,  dépression,  somnolence, 
torpeur,  coma,  sont  autant  de  symptômes  communs  aux 
deux  cas,  et  on  se  demande  si  le  malade  est  atteint  de 
méningite  cérébro-spinale  à forme  typhoïde,  ou  de  fièvre 
typhoïde  à forme  méningitique.  La  durée  de  la  maladie  est 
déjà  un  élément  de  diagnostic,  car  les  symptômes  ataxo- 
adynamiques  sont  bien  plus  précoces  au  cas  de  méningite  ; 
de  plus,  ils  sont  accompagnés  du  signe  de  Kernig  qui  n’existe 
pas  dans  la  fièvre  typhoïde.  Enfin,  la  réaction  agglutinante 
de  Widal  est  en  faveur  de  la  fièvre  typhoïde.  Grâce  à ces 
moyens,  auxquels  on  peut  associer  la  ponction  lombaire,  on 
arrive  au  diagnostic;  toutefois,  il  faut  compter  avec  les  cas 
où  le  séro-diagnostic  est  un  peu  lent  à apparaître,  il  faut 
également  tenir  compte  des  cas  où  la  méningite  survient 
chez  un  individu  ayant  eu  la  fièvre  typhoïde  et  dont  le 
sérum  a conservé  le  pouvoir  agglutinant;  il  faut,  enfin,  ne 
pas  oublier  que  fièvre  typhoïde  et  méningite  cérébro-spinale 
peuvent  coexister  chez  le  même  malade. 

A ce  sujet,  les  observations  suivantes  sont  vraiment  in- 
structives. Un  de  nos  collègues  est  pris  de  symptômes  qui 
pouvaient  s’appliquer  tout  aussi  bien  à la  grippe  qu’à  la 
fièvre  typhoïde  ou  à la  méningite.  Après  une  phase  indécise, 
l’apparition  tardive  des  taches  rosées  lenticulaires  et  le 
séro-diagnostic  permettent  de  préciser  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde;  mais  notre  collègue  avait  également  des 
symptômes  de  méningite  cérébro-spinale,  y compris  le  signe 
de  Kernig.  Nous  avons  eu  le  bonheur  de  le  voir  guérir  Mais 
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faut-il  admettre,  dans  ce  cas-là,  que  le  signe  de  Kernig  était 
dû  à la  fièvre  typhoïde  seule,  ce  qui  va  à l’encontre  de  tout 
ce  que  nous  savons,  ou  bien  peut-on  supposer  que  la  fièvre 
typhoïde  était  compliquée  de  méningite  cérébro-spinale? 
Cette  dernière  hypothèse  n’est  pas  inadmissible,  car  cette 
association  a été  contrôlée,  ainsi  que  le  prouve  le  lait  sui- 
vant : 

Un  jeune  garçon  arrive  dans  le  service  de  Netter,  avec 
les  symptômes  d’une  fièvre  typhoïde  au  second  septé- 
naire : aspect  typhique,  sécheresse  de  la  langue,  ventre 
météorisé,  diarrhée,  rate  volumineuse,  taches  rosées  lenti- 
culaires, râles  sibilants  dans  les  deux  poumons,  urine  albu- 
mineuse et  riche  en  indican,  température  à 40  degrés.  La 
recherche  delà  réaction  de  Widal  donne  un  résultat  positif. 
Ce  malade  ne  présentait  aucun  symptôme  méningitique  (ni 
délire,  ni  contractures  douloureuses,  ni  phénomènes  pa- 
ralytiques et  convulsifs).  Et  cependant  on  constatait  chez 
lui  le  signe  de  Kernig.  C’était  à croire  que  le  signe  de 
Kernig  pouvait  être  tributaire  de  la  fièvre  typhoïde.  Le 
malade  fut  traité  par  les  bains  froids  et  succomba  brus- 
quement après  sept  jours  de  traitement. 

A l’autopsie,  on  trouva  des  lésions  de  fièvre  typhoïde: 
perforation  intestinale,  ulcérations  des  plaques  de  Peyer, 
ramollissement  des  ganglions  mésentériques,  tuméfaction 
de  la  rate.  La  culture  décela  la  présence  du  bacille  d’Eberth 
dans  la  rate  et  dans  les  ganglions.  Donc  le  malade  avait 
bien  eu  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  avait  eu  également  une 
méningite  cérébro-spinale  typhique;  on  trouvait,  en  effet,  des 
traînées  purulentes  au  cerveau  et  à la  moelle,  avec  accumu- 
lation de  sérosité  au  niveau  de  la  queue  de  cheval.  La  culture 
montra  en  ces  points  l’existence  du  staphylococcus  pyogenes 
aureus,  en  même  temps  que  le  bacille  d’Eberth ‘.Ainsi 
se  trouvait  expliquée  l’existence  du.  signe  de  Kernig,  la 
fièvre  typhoïde  ayant  déterminé  une  méningite  cérébro- 
spinale. 

t.  Netter  Suc.  mtd.  des  lifipit.,  séance  du  22  juillet  1898. 
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Il  ne  sul'fit  pas  de  diagnostiquer  la  méningite  cérébro-spi- 
nale. il  faut  encore  en  connaître  la  nature,  il  faut  savoir, 
si  elle  est,  ou  si  elle  n’est  pas  tubevculeuse.  Ce  diagnostic 
est  parfois  hérissé  de  difficultés,  mais  il  a une  grande  impor- 
tance, car  l’infection  méningée  tuberculeuse  est  fatalement 
mortelle,  tandis  que  les  infections  méningées  non  tubercu- 
leuses sont  assez  fréquemment  curables.  A ne  s’en  tenir 
qu’aux  descriptions  classiques,  la  différence  est  grande 
entre  la  méningite  tuberculeuse  et  les  méningites  non 
tuberculeuses;  la  première,  dit-on,  est  généralement  pré- 
cédée de  prodromes,  tandis  que  les  autres  ont  un  début 
soudain;  cela  est  habituellement  vrai;  il  est  néanmoins 
des  cas  (j’en  ai  eu  dans  mon  service),  où  la  méningite 
tuberculeuse  éclate  brusquement,  et,  d’autre  part,  on  a 
cité  des  observations  (Netter)  où  la  méningite  cérébro- 
spinale  non  tuberculeuse  est  précédée  de  prodromes  et 
évolue  en  plusieurs  poussées  avec  accalmies  qui  font  espé- 
rer la  guérison.  Les  méningites  non  tuberculeuses,  a-t-on 
prétendu,  se  localisent  volontiers  à la  convexité  du  cerveau, 
et  provoquent  des  symptômes,  contracture,  paralysies  et 
convulsions  localisées,  qui  témoignent  de  la  nature  du  mal; 
c’est  vrai,  mais  pareilles  localisations,  hémiplégie  de  la  face 
ou  d’un  membre,  épilepsie  partielle,  existent  également  au 
cas  de  méningite  tuberculeuse. 

Le  signe  de  Kernig,  a-t-on  dit,  n’existe  pas  dans  la  mé- 
ningite tuberculeuse;  o?.i,  quand  la  méningite  est  pure- 
ment cérébrale;  en  deux  ans,  Marfan  m’a  dit  n’avoir  pas 
trouvé  une  seule  fois  le  signe  de  Kernig  chez  les  jeunes 
enfants  de  son  service  atteints  de  méningite  tuberculeuse 
cérébrale;  mais  que  la  méningite  tuberculeuse  se  diffuse 
aux  méninges  spinales,  les  symptômes  médullaires  s’ajou- 
tent aux  symptômes  cérébraux,  et  le  signe  de  Kernig  ap- 
paraît (Netter).  Ce  n’est  donc  pas  la  présence  ou  l’absence 
du  signe  de  Kernig  qui  peut  trancher  le  diagnostic  et 
faire  admettre  qu’une  méningite  cérébro-spinale  est  ou 
n’est  pas  tuberculeuse. 

On  a pensé  que  l’examen  bactériologique  du  muco-pus 
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nasal  pourrait  éclairer  le  diagnostic  dans  les  cas  difficiles. 
Scherer  ayant  trouvé  le  diplococcus  de  Weichselbaurn 
dans  dix-huit  cas  de  méningite  cérébro-spinale  épidémique, 
cet  auteur  attribue  à cette  recherche  une  grande  va- 
leur diagnostique.  Pour  si  intéressant  que  soit  ce  fait,  il 
ne  faut  pas  en  exagérer  l’importance,  d’abord  parce  que 
les  méningites  cérébro-spinales  peuvent  être  produites 
par  des  agents  autres  que  le  méningocoque,  et  ensuite 
parce  que  le  méningocoque  manque  souvent  dans  les 
fosses  nasales,  au  cas  de  méningite  méningococcique  de 
Weichselbaurn.  Ce  n’est  donc  pas  la  présence  ou  l’absence 
du  mégingocoque  dans  le  muco-pus  nasal  qui  permet 
d’affirmer  que  la  méningite  est  ou  n’est  pas  tubercu- 
leuse. 

L’examen  bactériologique  du  sang  peut  éclairer  le  dia- 
gnostic. Trois  fois  Netter  a constaté  le  méningocoque  dans 
le  bouillon  ensemencé  avec  le  sang  recueilli  pendant  la  vie 
chez  des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale; 
mais  l’absence  de  méningocoque  ne  suffit  pas  à faire  ad- 
mettre que  la  méningite  est  tuberculeuse. 

Tous  ces  moyens  de  diagnostic  ont  leur  importance,  mais 
ils  sont  insuffisants,  car  ils  nous  laissent  souvent  dans  l'in- 
décision sur  la  nature  tuberculeuse  ou  non  tuberculeuse 
de  la  méningite.  Reste  la  ponction  lombaire.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire  permet 
la  recherche  de  l’agent  pathogène,  soit  par  examen  direct, 
soit  après  ensemencement.  Quand  on  constate  la  pré- 
sence du  méningocoque,  du  pneumocoque,  du  strepto- 
coque, on  est  à peu  près  fixé  sur  la  nature  de  la  ma- 
ladie. Je  dis  qu’on  est  « à peu  près  » fixé  sur  la  nature 
de  la  maladie,  mais  on  ne  l’est  pas  complètement,  car  la 
méningite  cérébro-spinale  peut  être  tuberculeuse,  que  le 
liquide  ensemencé  reste  stérile,  ou  que  l'ensemencement 
dénote  d’autres  microbes.  Ces  deux  hypothèses  ont  été 
vérifiées  par  Netter  qui,  sur  dix  méningites  tuberculeuses 
ponctionnées  pendant  la  vie,  a constaté  que  le  liquide 
ensemencé  est  resté  stérile  six  fois  et  qu'il  y a eu  trois  fois 
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développement  de  staphylocoques.  « La  constatation  de  ces 

derniers  microbes,  ajoute  Netter,  r.  exclut  pas  le  diagnostic 

Koch  dans  ,e  liquide  seliré 
nar  ponction  lombaire  permet  d'affirmer  la  nature  tuber- 
culeuse de  la  méningite  : sur  79  cas  de  mcn'"gl‘e  “5'™ïe 
leuse  la  ponction  lombaire  a permis  de  constater  52  fois  le 
bacille  de  la  tuberculose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(Fürbringer).  C’est  là  un  résultat  important,  mais  il 
inconstant  et  par  conséquent  insuffisant,  puisque  dans  u 
tiers  des  cas  le  diagnostic  est  reste  en  suspens. 

En  somme,  tous  les  moyens  de  contro  e que  nous  ve- 
nons de  passer  en  revue  rendent  de  reels  services,  mais 
ils  sont  insuffisants  car  ils  laissent  souvent  un  doute  sui  la 
nature  tuberculeuse  ou  non  tuberculeuse  de  la  méningite. 

Ce  doute  peut-il  être  levé?  r •«. 

Oui  grâce  à des  recherches  recentes.  Bezançon  et  Gullon 
ont  obtenu  la  culture  du  bacille  de  Koch  sur  sang  gelose.  La 
première  application  de  ce  procédé  au  diagnostic  de  la  mé- 
ningite tuberculeuse  a été  faite  sur  un  malade  de  mon  ser- 
vice0 par  mon  interne  Griffon.  Voici  le  compte  rendu  qui  en 
a été  fait  à la  Société  de  biologie*.  « Les  résultats  obtenus 
en  cultivant  le  bacille  de  la  tuberculose  sur  le  sang  gélose 
milieu  dont  nous  avons  donné  ici  lemode  de  préparation-, 
devaient  nous  engager  à ensemencer  sur  ce  milieu  si  favo- 
rable divers  liquides  pathologiques,  dont  1 observation  cli- 
nique permet  de  soupçonner  la  nature  tuberculeuse.  Déjà  en 
cultivant  avec  succès  l’épanchement  sérofibrineux  de  la  pleu- 
résie aiguë3,  nous  avons  pu  réaliser  ce  desideratum.  Il  était 
intéressant  d’appliquer  la  même  méthode  de  diagnostic  bac- 
tériologique à d’autres  sérosités,  et,  en  particulier,  au  liquide 

1 Bezançon  et  Griffon.  Culture  sur  sang  gélose  du  liquide  recueilli  par 
ponction  lombaire,  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Soc.  de  biol.,  seaDce 

Bezançon  et  Griffon.  Culture  du  bacille  tuberculeux  sur  le  sang  gé- 
osé.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  4 février  1S09. 

5.  Bezançon  et  GrifTon.  Bull.  et.  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  h6pü., 

24  mars  1899. 
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céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  méningite  Nous 
avons  pu  mettre  ce  projet  en  pratique,  dans  un  cas  de  mé- 
iimgite  tuberculeuse  de  l’adulte,  du  service  de  M.  Dieulafov 

I d?n°T  ,‘°n  0mbaire  avait  i,ermis  de  recueillir  un  liquide,' 
..  transparent,  puis  légèrement  citrin  dans  les  der- 
meres  gouttes.  Les  tubes  ensemencés,  portés  à l’étuve  à 
, présentaient  au  bout  de  quatre  semaines  des  colonies 

dTKochgrSSsqr-de:  fes  d’épingIe  et  coriteilanl  S 

n,K  |phi-  L U étaient  beaucoup  plus  nombreuses  que  lors- 
e le  liquide  cultive  dans  les  mêmes  conditions  provient 
d une  pleures, e franche.  Chaque  colonie  a acquis  un  lr" 
giand  développement,  et  la  forme  sphérique,  l’aspect  un 
peu  mur, forme.  Ici  coloration  chocolat  sont  caractéristiques. 
Lu  cobaye,  de  260  grammes,  qui  avait  reçu,  en  inoculation 
mtiaperitoneale,  5 centimètres  cubes  de  ce  même  liquide 
céphalo  rachidien,  était  encore  vivant  deux  mois  après.  Nous 
lavons  sacntié;  l’autopsie  a décelé  des  lésions  de  tubercu- 
lose experimentale  prédominant  sur  les  organes  lympha- 
tiques1 2. » J r 

Ces  recherches,  fort  intéressantes,  ont  été  poursuivies*; 
mais  quand  il  s’agit  de  méningite  cérébro-spinale,  maladie 
a marche  rapide,  c’est  un  peu  long  d’attendre  des  cultures 
de  quatre  semaines  pour  confirmer  le  diagnostic.  Widal, 

> icard  et  Ravaut  ont  proposé  des  moyens  plus  expéditifs 
(cryoscopie  du  liquide  céphalo-rachidien).  Le  point  de  congé- 
lation du  liquide  céphalo-rachidien  est  à l’état  normal  infé- 
rieur à celui  du]  sérum  sanguin;  il  oscille  entre  — 0,56  et 
— 075  et  se  maintient  en  général  au  delà  de  — 0,60.  fl  est 
donc  hypertonique  par  rapport  au  sérum  sanguin  dont  le 
point  de  congélation  est  de  — 0,56.  Widal.  Sicard  et  Ravaut* 
viennent  de  montrer  qu’au  cours  de  la  méningite  tubercu- 
leuse, quatre  fois  sur  cinq,  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
au  contraire  hypotonique,  par  rapport  au  sérum  sanguin, 


1.  Pour  plus  do  détails  sur  les  cultures  des  liquides  tuberculeux,  voyez 
au  tome  I"  le  chapitre  concernant  la  pleurésie  aiguë  tuberculeuse 

2.  Bezançon  et  Griffon.  Soc.  de  biol.,  1 1 fév.  -1905. 

.■>.  \\  idnl,  Ricard  et  ltavault.  Société  de  biologie , octobre  1900. 
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son  point  de  congélation  oscillant  alors  entre  — 0,48  et 

0,55.  Voilà  donc  un  contrôle  nouveau,  d’application 

facile  en  clinique.  L’hypotonie  d’un  liquide  céphalo-rachi- 
dien, même  clair  en  apparence,  révélée  par  la  cryoscopie, 
est  en  faveur  d’une  méningite  tuberculeuse. 

Un  peut  aussi  tirer  quelques  renseignements  de  la  'per- 
méabilité méningée  : l’ingestion  de  5 à 5 grammes  d’iodure 
de  potassium  n’est  pas  suivie  à l’état  normal  du  passage 
de  l’iodure  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Au  contraire, 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  on  peut  retrouver  l’iodure 
dans  ce  liquide  organique  par  les  réactifs  ordinaires  (acide 
nitrique  nitreux  et  amidon).  Toutefois,  cette  perméabilité 
méningée  n’exisle  que  dans  54,7  pour  100  des  cas  (Widal, 
Sicard,  Lulier). 

La  méthode  de  cyto-diagnostic  proposée  par  Widal  et 
fiavaut  pour  l’étude  des  pleurésies  séro-fibrineuses  est  appli- 
cable à l’étude  des  méningites  tuberculeuses.  En  cas  de 
diagnostic  difficile,  Widal,  Sicard  et  Ravaut  viennent  de 
montrer  que  le  liquide  retiré  par  ponction  lombaire,  alors 
même  qu’il  est  d’apparence  limpide,  contient  des  éléments 
figurés  représentés  presque  uniquement  par  des  lympho- 
cytes faciles  à mettre  immédiatement  en  évidence  par 
centrifugation  et  par  coloration.  Si  dans  certains  cas  on 
trouve  quelques  polynucléaires,  une  simple  numératoin 
montre  qu’ils  sont  toujours  en  nombre  très  inférieur  aux 
lymphocytes.  Dans  la  méningite  cérébro-spinale  non  tuber- 
culeuse, au  contraire,  le  liquide  céphalo-rachidien  con- 
tient presque  uniquement  des  polynucléaires,  et  les  lympho- 
cytes sont  toujours  en  nombre  restreint.  On  sait  qu’à 
l’état  normal  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contient  pas 
d’éléments  cellulaires.  Le  cyto-diagnostic,  en  décelant  la 
lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  permet  immé- 
diatement de  reconnaître  une  méningite  tuberculeuse. 

La  méningite  aiguë  syphilitique  est  caractérisée  égale- 
ment par  la  présence  de  lymphocytes  (Widal  et  le  Sourd, 
Brissaud  et  Rrecy),  mais  on  rencontre  exceptionnellement 
cette  forme  de  méningite.  Au  point  de  vue  de  la  formule 
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lymphocytaire  des  méningites  en  général,  il  faut  se  rap- 
peler, pour  éviter  une  erreur,  que  l’examen  cytologique 
fait  tardivement  à une  époque  éloignée  du  début  d’une 
méningite  bactérienne,  démontrera  la  seule  présence  d’élé- 
ments lymphocytaires.  Les  polynucléaires  ont  disparu.  Les 
observations  de  Labbé  et  Castaigné,  Sicard,  Widal,  Griffon, 
Apert,  montrent  bien  quelle  interprétation  pathogéniquè 
peuvent  recevoir  de  pareils  faits.  Quand  la  lutte  s’éteint, 
quand  la  maladie  tend  vers  la  guérision,  le  polynucléaire,’ 
élément  de  l’infection  brutale,  massive,  fait  place  au  lym- 
phocyte, élément  d’organisation. 

En  résumé,  qu’il  s’agisse  de  la  recherche  directe  des  ba- 
cilles, ou  de  leur  culture,  ou  des  phénomènes  de  cryoscopie, 
ou  du  cylo-diagnosiic,  ces  différentes  constatations  sont 
subordonnées  à 1 extraction  du  liquide  céphalo-rachidien 
par  ponction  lombaire. 

Le  diagnostic  des  méningites  cérébro-spinales  est  donc 
un  diagnostic  à deux  étapes  ; il  ne  suffit  pas  de  savoir  dis- 
tinguer la  méningite  cérébro-spinale  des  grippes  ou  fièvres 
typhoïdes  qui  peuvent  la  simuler,  il  faut  encore  faire  un 
diagnostic  pathogénique  et  tâcher  de  savoir  si  la  lésion  est, 
ou  n’est  pas,  tuberculeuse1.  L’erreur  n’est  pas  toujours 
facile  à éviter,  l’observation  clinique  doit  ici,  comme  dans 
bien  des  circonstances,  faire  appel  aux  recherches  de  labo- 
ratoire. 

Pronostic.  — Abstraction  faite  des  méningites  cérébro- 
spinales  tuberculeuses,  toutes  les  autres  variétés  peuvent 
guérir,  elles  guérissent  même  (à  moins  de  forte  épidémie), 
dans  la  proportion  de  15  à 40  pour  100.  Dans  la  statistique 
de  Netter,  « la  proportion  des  guérisons  serait  à peu  près 
de  deux  sur  trois:  chiffre  bien  encourageant  qui  montre 
combien  il  est  important  d’opposer  par  un  diagnostic  bien 
fait  les  méningites  non  tuberculeuses  aux  méningites  tuber- 
culeuses1 ».  Un  de  nos  malades  a guéri;  je  renvoie  pour 
son  observation  à mes  leçons  cliniques. 

1.  Lutier.  Nouveaux  procédés  d’investigation  dans  le  diagnostic  des 
méningites  tuberculeuses.  Th.  de  Paris,  1903. 
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Mais  on  peut  encore  observer  des  guérisons  incomplètes,  la 
méningite  cérébro-spinale  laissant  à sa  suife  des  reliquats, 
des  sequelles.  Les  médecins  militaires  (Vincent,  Simonin) 
ont  signalé  des  troubles  persistants  de  la  vue,  de  l’ouïe,  des 
troubles  intellectuels,  de  l’hydrocéphalie.  Raymond  et  Sicard1, 
à l’aide  des  observations  de  Dalché,  Rendu,  Le  Gendre,  Par- 
mentier, et  à l’aide  de  faits  personnels,  ont  individualisé  un 
type  à part  : la  méningite  cérébro-spinale  à forme  de  para- 
lysie infantile.  Ils  ont  montré  les  rapports  qui  peuvent 
exister  entre  la  méningite  cérébro-spinale  et  la  paralysie 
infantile.  Au  cours  de  certaines  épidémies  (Épidémie  de 
Vermont,  au  Canada,  en  1894),  certains  jeunes  malades 
étaient  frappés  de  méningite  cérébro-spinale,  d’autres  de 
paralysie  infantile.  Certains  cas  de  poliomyélite  peuvent 
être  considérés  comme  des  reliquats  ineffaçables  de  ménin- 
gite cérébro-spinale1. 

Bactériologie.  — Je  n’insiste  pas  sur  les  lésions  méningi- 
tiques  constatées  à l’autopsie,  il  en  a été  question  à chaque 
instant  dans  le  cours  de  ce  chapitre,  mais  l’étude  du  mé- 
ningocoque doit  nous  arrêter,  et  à ce  sujet  une  discussion 
me  paraît  utile.  Qu’est-ce  que  le  méningocoque?  En  1887, 
Weichselbaum  a décrit  un  microbe  qu’il  a nommé  diplococ- 
cus  inlracellularis  meningitidis,  et  qu’on  a considéré  comme 
agent  spécifique  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Ce  mi- 
crobe est  un  coccus  immobile,  groupé  très  régulièrement  en 
diplocoques,  jamais  en  chaînettes,  parfois  en  amas.  Chaque 
élément  du  diplocoque  possède  une  face  plane  en  rapport 
avec  une  face  analogue  de  l’élément  opposé.  Cette  forme, 
qui  est  celle  du  grain  de  calé,  rappelle  l’aspect  du  gono- 
coque. Le  méningocoque  est  souvent  inclus  dans  le  proto- 
plasma d’un  leucocyte  ; il  mérite  bien  alors  le  nom  d’intra- 
cellulaire que  lui  avait  donné  Weichselbaum,  mais  ce  serait 
une  erreur  de  le  croire  toujours  inclus  dans  une  cellule;  il 
est  parfois  extracellulaire  et  encapsulé;  ces  deux  variétés 
existaient  dans  le  liquide  rachidien  de  nos  deux  malades. 

1.  Raymond  et  Sicard.  Méningite  cérébro-spinale  à forme  de  paralysie 
infantile.  Revue  Neurologique , n°  8,  30  avril  1902. 
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Culli\é  en  sérum  de  lapin,  le  méningocoque  présente  une 
capsule  absolument  nette;  il  est  encapsulé  ; quelques  élé- 
ments peuvent  ne  présenter  qu’un  seul  coccus  et,  dans  la 
.orme  habituelle  à deux  grains,  on  voit  parfois,  en  face  d’un 
grain  petit,  un  grain  deux  ou  trois  fois  plus  gros.  La  plan- 
che ci-dessous  représente  le  méningocoque  sous  ses  diffé- 
rents aspects  : A,  est  le  méningocoque  intracellulaire  inclus 
dans  le  protoplasma  d’un  leucocyte;  B,  représente  une  cul- 
ture de  méningocoques;  les  éléments  encapsulés  sont  va- 
riables comme  dimension.  On  y voit  un  élément  qui  n’a 
qu  un  seul  grain,  et,  dans  les  éléments  à deux  grains,  l'un 
des  deux  est  parfois  beaucoup  plus  petit  que  l’autre. 


Le  méningocoque  est  décoloré  par  la  réaction  de  Gram, 
ce  qui  le  distingue  du  pneumocoque;  « il  diffère  radicale- 
ment du  pneumocoque  commun  par  ses  caractères  de  cul- 
ture dans  les  sérums  et  sur  la  gélatine*  ». 

Au  sujet  du  méningocoque  de  Weichselbaum  trouvé  à 
l’état  de  pureté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  notre 
premier  malade,  mon  interne  Griffon  a fait  à la  Société  de 
Biologie  la  communication  suivante1 2:  « Le  méningocoque 
pousse  difficilement  sur  les  milieux  usuels;  il  ne  se  déve- 
loppe pas  sur  gélatine  ; même  dans  les  milieux  favorables, 
il  végète  lentement  et  les  colonies  ne  sont  complètes  qu’après 
un  séjour  de  quarante-huit  heures  à l’étuve  à 57°.  Le  bouil- 
lon est  légèrement  troublé  ou  demeure  stérile.  Sur  gélose, 


1,  Bezançon  et  Grillon.  Caractères  distinctifs  entre  le  méningocoque  et 
le  pneumocoque  par  la  culture  dans  les  sérums.  Soc.  méd.  des  hôpil., 
séance  du  9 décembre  1898. 

‘2.  Grillon.  Méningite  cérébro-spinale  à méningocoque  de  Weicliscllmim, 
Soc.  de  biol..  séance  du  17  juin  1899 
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il  ne  se  développe  pas  d’abord  de  colonies  apparentes  à la 
surface  du  milieu  solide  ; cependant  le  liquide  condensé  à la 
partie  inférieure  du  tube  est  trouble  et  riche  en  diploco- 
ques;  au  bout  de  trois  à quatre  jours,  une  colonie  isolée 
peut  apparaître  à la  surface  de  la  gélose,  et  là,  elle  prend 
alors  son  entier  développement  : colonie  large,  aplatie, 
opaque  au  centre,  à bords  translucides  un  peu  irréguliers, 
remarquablement  visqueuse.  Au  fur  et  à mesure  des  repi- 
quages, le  microbe  s’acclimate  aux  milieux  artificiels  et  la 
culture  sur  gélose  est  alors  plus  rapide,  moins  incertaine 
et  plus  abondante;  elle  peut  offrir  à l'œil  l’aspect  d’une 
culture  de  bacille  typhique. 

« Dans  le  lait,  le  microbe  ne  pousse  pas  abondamment; 
on  ne  voit  que  quelques  diplocoques  sur  les  préparations; 
le  milieu  de  culture  ne  se  coagule  pas,  même  au  bout  de 
dix  jours.  Pas  de  colonies  apparentes  sur  pommes  de  terre. 
Le  sérum  de  lapin . non  coagulé,  donne  une  culture  qui,  au 
bout  de  quarante-huit  heures,  est  assez  abondante,  moins 
riche  cependant  que  s’il  s’agissait  de  pneumocoques.  Le 
sang  gélose,  si  précieux  pour  le  développement  du  bacille 
de  ia  tuberculose,  constitue  également  ici  un  bon  milieu 
de  culture;  les  colonies  sont  abondantes,  propices  aux  repi- 
quages, précoces  dans  leur  apparition;  elles  sont  plates, 
maeuleuses,  d’un  jaune  brunâtre,  translucides,  et,  s’il  y a 
confluence  de  plusieurs  colonies,  on  a l’aspect  d’un  placard 
à bords  polycycliques. 

« Expérimentalement,  l’action  du  microbe  sur  la  souris 
est  bien  telle  que  la  décrit  Weichselbaum.  L’inoculation 
sous  la  peau,  soit  qu’on  injecte  le  pus,  soit  qu’on  se  serve 
d’une  culture,  demeure  négative.  Par  contre,  l’injection 
intra-pleurale  a déterminé  la  mort  de  l’animal  au  bout  de 
trois  jours,  et  l’autopsie  a révélé  une  pleurésie  double,  avec 
épanchement  séro-hémorragique  plus  abondant  du  côté 
de  la  piqûre,  et  généralisation  du  microbe  dans  le  sang  et 
les  organes.  Un  lapin  a reçu  dans  la  veine  une  petite  dose 
de  culture  ; il  n’a  pas  succombé,  même  au  bout  de  douze 
jours,  mais  il  a maigri,  il  est  cachectique,  et  l’examen  de 
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son  sang  montre  une  leucocylose  intense  et  la  présence, 
dans  l'intervalle  des  globules  rouges  et  blancs,  de  méningo- 
cocjues  libres.  Il  était  intéressant  de  rechercher  la  pro- 
priété agglutinante  dans  le  sang  du  malade.  Or,  le  sérum 
n’a  pas  agglutiné  le  méningocoque,  soit  qu’on  l’ait  fait  agir 
sur  une  culture  en  bouillon,  comme  dans  le  procédé  de 
Widal  pour  le  bacille  typhique,  soit  qu’on  ait  tenté  de 
cultiver  le  microbe  dans  le  sérum  pur,  comme  nous  l’avons 
proposé,  avec  Bezançon,  pour  le  pneumocoque  : le  ménin- 
gocoque ne  s’est  pas  développé  dans  le  sérum  non  dilué.  » 

Dans  la  même  séance  de  la  Société  de  biologie*,  Netter 
donne  une  description  du  méningocoque  de  Weichselbaum, 
méningocoque  auquel  il  reconnaît  une  autonomie  qu’il  lui 
avait  jusque-là  refusée,  l’ayant  considéré  « comme  une  variété 
de  pneumocoque  ».  Chantemesse,  prenant  la  parole  à pro- 
pos de  ces  communications,  résume  la  question  en  disant  : 
« Il  est  acquis  maintenant  pour  tout  le  monde  que  des  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  sont  produits  par  le  méningo- 
coque type  de  Weichselbaum,  lequel  n’a  rien  à voir  avec  le 
pneumocoque  de  Talamon  ». 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  est  d’autant  plus  important  que  nous  sommes  en 
face  d’une  maladie  souvent  curable  et  avec  laquelle  on  peut 
lutter  efficacement.  On  avait  espéré,  un  moment,  trouver 
dans  la  ponction  lombaire  un  moyen  thérapeutique;  il  n’en 
est  rien.  Quincke  avait  cru  obtenir  par  la  ponction  une 
décompression  favorable  des  centres  nerveux;  or,  l’expé- 
rience prouve  que  la  soustraction  d’une  quantité  trop  forte 
de  liquide  céphalo-rachidien  peut  provoquer  des  accidents 
graves.  La  ponction  est  un  excellent  moyen  de  diagnostic, 
ce  n’est  pas  un  mode  de  traitement.  Chez  quelques  sujets, 
comme  chez  notre  premier  malade,  la  ponction  donne  une 
détente  légère  et  passagère,  mais  c’est  tout;  on  ne  peut 
donc  pas  ériger  la  ponction  lombaire  en  moyen  thérapeu- 
tique. 


1.  Séance  du  17  juin  1899. 
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Les  bains  chauds  ont  été  préconisés  avec  raison.  Des 
bains  à 58«,  390,  d’une  durée  de  5 à 10  minutes,  répétés 
plusieurs  fois  en  2i  heures,  donnent  une  certaine  detente 
et  contribuent  au  bon  résultat.  11  est  nécessaire,  pendant 
la  durée  du  bain,  de  tenir  sur  la  tête  du  malade  des  com- 
presses d’eau  froide  sans  cesse  renouvelées.  Ce  qui  rend 
difficile  et  pénible  l’administration  des  bains,  c’est  la  con- 
tracture douloureuse  des  membres,  de  la  nuque  et  c es 
lombes.  Il  est.  déjà  difficile  d’asseoir  le  malade  dans  son  lit 
pour  l'ausculter,  à plus  forte  raison  est-il  difficile  de  le 
maintenir  dans  un  bain. 

La  céphalalgie,  le  délire,  doivent  être  combattus  par  les 
émissions  sanguines,  sangsues  derrière  les  oreilles  et  à la 
nuque,  ventouses  scarifiées  le  long  du  rachis  ; on  peut  îépé- 
ter  tous  les  jours  ces  émissions  sanguines,  il  est  utile  que 
le  malade  perde  chaque  fois  150  grammes  de  sang.  On  peut 
les  faire  suivre  d’injection  de  sérum  artificiel. 

Les  médicaments  antispasmodiques  trouvent  parfaitement 
leur  indication  : le  polybromure  à la  dose  de  5 à 4 grammes 
par  jour  ; le  musc  à la  dose  de  25  à 50  centigrammes , 
l’antipyrine,  le  chloral,  l’hypnal,  le  sulfonal,  le  sirop  d éthei, 
les  injections  de  morphine  à très  petite  dose,  1/2  centi- 
gramme deux  ou  trois  fois  par  jour. 


g 16.  MÉNINGITE  CHRONIQUE,  PACH  Y MÉNINGITE 
HÉMATOME  DE  LA  DURE-MÈRE 


Parmi  les  différentes  variétés  de  méningite  chronique , il 
en  est  deux  qui  méritent  de  fixer  particulièrement  notre 
attention  : l’une  comprend  les  méningites  partielles  de  la 
base  de  l’encéphale,  l’autre  s’adresse  à la  méningite,  sou- 
vent hémorrhagique,  connue  sous  le  nom  de  pachyménin- 
gite,  dont  le  siège  habituel  est  la  convexité  des  hémisphères. 

A.  Méningites  partielles  de  la  hase.  — Ces  méningites,  ha- 
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biluellement  secondaires,  accompagnent  souvent  les  tumeurs 
de  la  base  de  l’encéphale  et  ont  fréquemment  une  origine 
syphilitique  (Fournier1).  Les  méningites  chroniques  syphili- 
tiques, partielles  et  circonscrites,  scléro-gommeuses:,  ont 
une  prédilection  bien  marquée  pour  la  base  de  l’encéphale; 
e es  ont  été  étudiées  à l’un  des  chapitres  précédents,  au 
sujet  de  la  syphilis  cérébrale. 

B.  Pachyméningite.  — Hématome.  — Sous  le  nom  de 
pachyméningite,  on  a 1 habitude  de  désigner  l’inflammation 
chronique  de  la  dure-mère,  inflammation  plus  spécialement 
limitée  à sa  face  pariétale,  quand  elle  est  consécutive  à une 
altération  des  os  du  crâne.  L’inflammation  du  feuillet  vis- 
céral de  la  dure-mère  se  confond  en  partie  avec  l’histoire 
de  1 hématome.  La  pachyméningite  est  fréquente  aux  deux 
extrêmes  de  la  vie,  chez  l’enfant  et  chez  le  vieillard;  scs 
causes  peuvent  ainsi  se  grouper:  la  folie,  la  périencéphalile 
diffuse,  le  traumatisme,  l’alcoolisme,  le  rhumatisme,  les 
pyrexies  (Jaccoud). 

Anatomie  pathologique.  — La  pachyméningite  se  com- 
pose de  néo-membranes  fines  et  superposées,  qui  naissent 
à la  face  interne  de  la  dure-mère;  on  en  peut  compter  jus- 
qu à vingt  couches  stratifiées  (Virchow).  Ces  fausses  mem- 
branes, souvent  symétriques,  siègent  de  préférence  à la 
voûte  crânienne,  des  deux  côtés  de  la  faux  de  la  dure- 
mère  ; les  plus  récemment  formées  sont  en  rapport  avec  la 
dure-mère  ; en  vieillissant,  elles  deviennent  épaisses  et  se 
vascularisent.  Les  vaisseaux  de  ces  membranes  sont  fria- 
bles, et  leur  rupture  constitue  une  hémorrhagie  enkystée, 
l’hématome  de  la  dure-mère 2. 

La  pathogénie  du  caillot  et  son  enkystement  ont  donné 
lieu  à bien  des  discussions  ; la  membrane  qui  enveloppe 
le  caiilol  ne  se  forme  pas  aux  dépens  du  caillot,  c’est 
1 hématome  qui  se  forme  aux  dépens  de  la  pachymé- 
ningite, et  l’hémorrhagie  prend  naissance,  non  pas  entre 


1.  Fournier.  Syphil.  (lu  cerv..  p.  20. 

2.  Lancereaux.  Des  hémorrliag.  méning.  Arcli.  de  méd.,  1862-1863. 
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la  dure-mère  et  le  prétendu  feuillet  de  l’arachnoïde,  mais 
dans  l’épaisseur  même  des  néo-membranes.  Toutefois,  cetle 
théorie  n’est  pas  absolue,  elle  ne  s’adresse  pas  à tous 
les  cas;  le  plus  souvent,  il  est  vrai,  l’hémorrhagie  est 
consécutive  à la  pachyméningite,  de  même  qu’en  d’autres 
régions  il  y a des  hémorrhagies  qui  sont  consécutives  aux 
néo-membranes  de  la  plèvre  et  de  la  tunique  vaginale; 
mais  ce  mode  de  formation  de  l’hématome  méningé  ne 
doit  pas  être  regardé  comme  exclusif.  Dès  1857,  Baillarger1 
avait  avancé  que  l’hémorrhagie  méningée  est  primitive,  et 
que  sa  membrane  d'enveloppe  est  secondaire;  des  expé- 
riences récentes  (Vulpian,  Laborde1)  prouvent  1 exactitude 
de  ce  fait  et  tendent  à faire  admettre  qu’il  existe  des  hé- 
morrhagies sus-arachnoïdiennes  primitives,  qui  ne  s’enkys- 
tent que  plus  tard;  seulement,  leur  enveloppe  n’est  pas  for- 
mée de  fibrine  organisée,  comme  l’avait  supposé  Baillarger, 
elle  est  formée  d’une  membrane  due  à l’irritation  du  tissu 
voisin. 

L’hématome  de  la  pachyméningite  n’est  pas  toujours 
enkysté,  le  sang  peut  déchirer  les  néo-membranes  et  inon- 
der la  cavité  arachnoïdienne,  mais  le  plus  souvent  l'hémor- 
rhagie se  collecte  sous  forme  de  kyste,  le  caillot  se  rétracte, 
une  partie  se  résorbe,  et  ce  qui  reste  prend  l’aspect  ocrcux 
des  anciens  foyers  hémorrhagiques  du  cerveau.  Au  niveau 
de  l’hématome,  la  substance  cérébrale  est  généralement 
déprimée  et  ramollie. 

Description.  — La  pachyméningite,  à son  début,  passe 
inaperçue,  ou  se  traduit  par  quelques  phénomènes  d’exci- 
tation cérébrale,  tels  que  céphalalgie,  vertiges,  rétrécisse- 
ment des  pupilles.  A cette  première  période,  qui  chez 
l’adulte  dure  plusieurs  mois,  fait  suite  une  phase  de  dépres- 
sion provoquée  ordinairement  par  la  formation  de  l’héma- 
tome. Si  l’hémorrhagie  est  légère,  elle  se  fait  sans  sym- 
ptômes bruyants  ; si  elle  est  brusque  et  abondante,  elle 
détermine  l’apoplexie,  le  coma,  elle  provoque  une  hémi- 

1 . Baillarger.  Ou  siège  (le  quelq.  hémorrh.  méiiing.  Th.  de  Paris,  1837. 

2.  Luncav.  Th.  de  Paris,  1875,  u°  297. 
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I^égie  généralement  incomplète,  et  quelquefois  des  con- 
^actures  et  des  convulsions.  Dans  les  cas  graves,  le  pouls 
est  lent  et  îrreguher,  ia  pupille  est  rétrécie  du  côté  de  la 
lésion,  les  sphincters  sont  paralysés,  et  la  mort  est  la  ter- 
minaison habituelle. 


Les  phénomènes  paralytiques  peuvent  exister  seuls,  sans 
avoir  ete  précédés  d’apoplexie;  ils  diirèrent  sensiblement 
cte  1 hemiplegie  due  a l’hemorrhagie  cérébrale,  la  paralvsie 
Jaciale  est  rare,  l’hérmplégie  est  habituellement  incomplète 
ou  dissociée.  Le  diagnostic  de  l’hématome  avec  certaines 
lésions  cérébrales  (ramollissement,  tumeur)  est  quelquefois 
impossible  à établir.  Nous  verrons  au  chapitre  suivant  quels 
sont  les  résultats  fournis  par  la  ponction  lombaire;  c’est  là 
une  intéressante  question. 


§ 17.  HÉMORRHAGIES  MÉNINGÉES 


Anatomie  pathologique.  — Je  viens  d’étudier  l'hémor- 
rhagie de  la  dure-mère  ( pachy méningite  hémorrhagique)  : la 
question  des  hémorrhagies  méningées  reste  donc  limitée 
aux  hémorrhagies  sus-arachnoïdiennes  et  sous-arachnoï- 
diennes. Chez  le  nouveau-né,  l'hémorrhagie  est  presque 
toujours  sus-arachnoïdienne,  tandis  qu’elle  est  sous-arach- 
noïdicnne  chez  l’adulte. 

Dans  l’épanchement  sus-arachnoïdien,  le  sang  plus  ou 
moins  coagulé  s accumule  à la  base  du  crâne;  et  nous  avons 
vu  au  chapitre  précédent  qu’il  peut  s’enkyster  par  la  for- 
mation dune  membrane  d’enveloppe;  quand  l’épanchement 
est  sous-arachnoïdien,  la  pie-mère  est  inliltrée,  les  plexus 
choroïdes  sont  injectés,  les  ventricules  peuvent  être  inondés, 
on  trouve  fréquemment  des  caillots,  mais  nulle  part  le  sang 
n’est  enkysté.  Au-dessous  du  coagulum,  les  circonvolutions 
cérébrales  sont  aplaties,  et  si  l’hémorrhagie  a été  considé- 
rable, le  cerveau  est  exsangue. 
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Étiologie.  Description.  — La  diversité  des  symptômes 
que  présente  l’hémorrhagie  méningée,  suivant  quelle  se 
déclare  chez  l’adulte  ou  chez  l’enfant,  m’engage  a scinder 
l’étude  de  ces  symptômes. 

1°  Chez  l'adulte,  l’hémorrhagie  est  presque  toujours  sous- 
arachnoïdienne.  Elle  a pour  causes  la  rupture  d’un  vaisseau, 
la  dégénérescence  des  artérioles,  la  périartérite  avec  ou 
sans  anévrysmes  miliaires  (hérédité,  alcoolisme),  la  néphrite 
interstitielle  et  l’artério-fibrose  (Sutton)  qui  l’accompagne; 
elle  est  provocpiée  par  les  maladies  du  foie,  par  la  dyscrasic 
hémorrhagique. 

Je  réserve  une  mention  spéciale  à la  syphilis.  Je  renvoie 
pour  cette  question  au  chapitre  de  la  syphilis  cérébrale,  où 
cette  étude  est  faite  en  détail. 

U hémorrhagie  méningée  est  tantôt  annoncée  par  des  pro- 
dromes, tels  que  céphalalgie,  vomissements,  douleurs  fixes 
dans  la  sphère  du  nert  trijumeau;  tantôt  le  début  est  sou- 
dain, et  les  phénomènes  comateux  apparaissent  les  pre- 
miers. 

Les  prodromes  sont  presque  constants,  dans  le  cas  de 
lésions  syphilitiques  : les  malades  sont  atteints,  pendant 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  de  céphalée  plus 
ou  moins  violente  avec  ou  sans  exacerbation  nocturne, 
d’éblouissements,  d’étourdissements,  de  vertiges,  d’obnu- 
bilation intellectuelle,  de  nausées,  de  vomissements,  de 
troubles  dans  la  parole,  d’hésitation  dans  la  marche,  de 
tendance  à la  torpeur,  de  contractures  ou  de  mouvements 
convulsifs. 

Au  moment  où  éclate  l’hémorrhagie  méningée,  l’apoplexie 
peut  être  soudaine,  foudroyante,  mortelle  en  quelques 
minutes.  Parfois  l’apoplexie  est  plus  lente  à s’établir;  le 
malade  est  pris  d’un  état  de  somnolence  et  de  torpeur  d où 
on  le  tire  difficilement;  il  comprend  à peine  ce  qu’on  lui 
dit,  ses  mouvements  sont  lents  et  difficiles,  et  il  arrive  gra- 
duellement, en  quelques  heures  ou  en  quelques  jours,  à 
mesure  que  l’hémorrhagie  fait  des  progrès,  au  coma  com- 
plet et  à l’apoplexie. 
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La  compression  du  cerveau  par  l’épanchement  sanguin 
est  la  cause  de  ces  accidents;  l’apoplexie  et  le  coma  sont 
plus  lents  a se  produire  que  dans  quelques  cas  d’hémorrha- 
gie cerebrale  ; et,  à part  de  bien  rares  exceptions  (Lépine) 

il  n y a pas  de  paralysie  limitée,  il  n’y  a pas  d’hémi- 
plegie. 


La  marche  de  la  température,  prise  au  thermomètre,  est 
celle  qu  on  observe  dans  l’hémorrhagie  cérébrale;  l'eschare 
lessiere  à évolution  rapide  a également  été  notée.  La  ter- 
minaison est  presque  toujours  fatale;  il  est  rare  que  la 
durée  de  la  maladie  dépasse  un  septénaire. 

2 Chez  l enfant,  surtout  chez  le  nouveau-né,  l’hémor- 
rhagie est  généralement  sus-arachnoïdienne.  On  l’observe 
chez  les  enfants  qui  viennent  au  monde  morts  ou  en  état 
de  mort  apparente,  chez  les  nouveau-nés,  et  dans  la  pre- 
mière année  de  la  vie.  L’hémorrhagie  est  due  aux  accou- 
chements laborieux,  à la  compression  du  cordon,  à la  stéa- 
tose diffuse  (Parrot).  Chez  le  nouveau-né,  les  symptômes  se 
déclarent  aussitôt  après  la  naissance  ou  peude  jours  après; 
l’enfant  est  pris  de  convulsions,  de  somnolence,  il  meurt 
dans  le  coma. 

Diagnostic.  — L’hémorrhagie  méningée  était,  il  y a 
quelques  années  encore,  une  des  maladies  les  plus  difficiles 
à reconnaître  : souvent  soupçonnée,  son  existence  ne  pou- 
vait presque  jamais  être  affirmée1. 

Elle  est  aujourd’hui  une  des  lésions  dont  le  diagnostic 
peut  être  établi  avec  quelque  certitude,  grâce  à deux  nou- 
veaux signes  de  séméiotique  : le  signe  de  Kernig  et  la  ’ 
ponction  lombaire.  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  le  premier,  1 
j’ai  dit  en  quoi  consiste  le  signe  de  Kernig  et  comment  on 
peut  le  provoquer.  Je  renvoie  pour  cette  étude  au  chapitre  ‘ 
des  méningites  cérébro-spinales.  J’ai  également  étudié  la 
ponction  lombaire  (voir  Méningites),  mais  seulement  au 
point  de  vue  cytologique.  Ici  la  ponction  lombaire  rensei- 


1.  Widal.  Le  diagnostic  de  l’hémorrhagie  méningée.  La  Presse  medi- 
cale, 5 juin  1903. 
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cnera  sur  la  coloration  du  liquide  céphalo-rachidien.  La 
teinte  jaune  ambrée  (Bard,  Sicard)  ou  sanglante,  quand  on 
sait  l’interpréter,  apporte  presque  avec  elle  un  élément  de 
certitude. 


§ 1S.  DE  L’HYDROCÉPHALIE 


Division.  Étiologie.  — V hydrocéphalie  est  l’hydropisie  du 
cerveau.  Au  point  de  vue  de  son  siège,  1 hydrocéphalie  est 
ventriculaire  ou  extra-ventriculaire,  ce  qui  est  bien  diffé- 
rent au  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  des  symptômes. 
L’hydrocéphalie  extra-ventriculaire  comprend  l’hydropisie 
sous-arachnoïdienne,  l’œdème  de  la  pie-mère  et  l’œdème 
cérébral.  « Selon  que  l’épanchement  est  postérieur  à l’oc- 
clusion définitive  de  la  cavité  crânienne,  l’hydrocéphalie 
est  dite  acquise  ou  congénitale  » (Jaccoud). 

L'hydrocéphalie  acquise  reconnaît  des  causes  mécaniques 
et  des  causes  dyscrasiques.  Les  causes  mécaniques  sont 
celles  qui  gênent  la  circulation  veineuse  cérébrale,  tumeurs 
encéphaliques,  exsudats  méningés,  tumeur  du  cou  et  du 
médiastin,  lésion  du  cœur  droit. 

Aux  causes  dyscrasiques  appartiennent  le  mal  de  Bright, 
les  cachexies,  surtout  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancé- 
reuse. L’hydrocéphalie  congénitale  est  due  à un  vice  de  con- 
formation, à un  arrêt  de  développement  du  cerveau,  à une 
inflammation  lente  de  l’épendyme,  à une  oblitération  des 
sinus.  Elle  peut  être  une  manifestation  de  la  syphilis  héré- 
ditaire : on  peut  même  dire  que  c’est  là  la  cause  la  plus 
habituelle  de  l’hydrocéphalie,  ainsi  qu’il  ressort  des  intéres- 
santes publications  de  Fournier1.  J’ai  eu  l’occasion  de  voir 
deux  cas  d’hydrocéphalie  qui  étaient  certainement  le  fait  de 
la  syphilis  héréditaire. 


1 Fournier.  La  syphilis  héréditaire  tardive , p.  itfi. 
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Anatomie  pathologique.  — L’œdème  cérébral  et 
1 œdème  de  la  pie-mère  se  reconnaissent  facilement;  en 
faisant  la  section  de  1 organe,  on  voit  suinter  quelques 
gouttes  de  liquide,  et  le  cerveau  œdématié  garde  l’empreinte 
du  doigt.  L’hydrocéphalie  ventriculaire  est  peu  abondante 
quand  elle  est  aiguë  (50  à 100  grammes),  elle  atteint 
400  grammes  quand  elle  est  chronique,  et  elle  peut  dépas- 
ser plusieurs  litres  quand  l’hydrocéphalie  est  congénitale. 
Le  tissu  cérébral  est  ramolli,  les  ventricules  sont  dilatés, 
les  plexus  choroïdes  sont  œdémateux,  hypertrophiés  (Claisse 
et  Lévi1),  et  dans  le  cas  d’hydrocéphalie  congénitale  les 
circonvolutions  cérébrales  sont  aplaties,  refoulées  au  dehors 
et  comme  déroulées.  Parfois,  l’hydrocéphalie  congénitale  se 
localise  à une  partie  du  ventricule,  à sa  corne  antérieure 
ou  postérieure,  ce  qui  donne  à la  tête  de  l’enfant  une  con- 
formation particulière. 

Symptômes.  — L’hydrocéphalie  acquise  ne  peut  en- 
traîner aucune  déformation  du  crâne  : si  l’accumulation 
du  liquide  cérébral  est  rapide,  on  observe  Yapoplexic  dite 
séreuse,  et,  si  le  liquide  cérébral  est  lent  à se  former,  le 
malade  passe  souvent  par  une  phase  d’excitation  (délire, 
convulsions,  contractures)  suivie  d’une  phase  de  dépres- 
sion (coma,  résolution,  asphyxie).  Il  n’y  a ni  fièvre,  ni 
paralysie  limitée,  ce  qui  permet  d’éloigner  d’emblée  les 
phlegmasies  de  l’encéphale  et  les  tumeurs  en  foyer.  L’hydro- 
céphalie affecte  aussi  une  forme  lente  dans  laquelle  les 
phénomènes  de  dépression  se  montrent  d'emblée  et  s’ac- 
croissent graduellement. 

L’hydrocéphalie  congénitale  déforme  le  crâne;  la  tète 
devient  énorme;  les  orbites  sont  enfoncés  sous  la  saillie 
des  os  frontaux,  le  diamètre  vertical  de  la  face  est  dimi- 
nué, tandis  que  le  diamètre  transversal  du  front  est  consi- 
dérablement augmenté  par  l’écartement  des  os  frontaux. 
Les  os  du  crâne,  soudés  par  leur  base,  s’écartent  comme 


1.  P.  Claisse  et  Ch.  Lévi.  Étude  histolog'que  d'un  cas  d'hydrocéphalie 
interne.  Soc.  anal.,  mars  1897. 
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les  pétales  d’une  fleur  (Trousseau).  Les  convulsions  sont 
fréquentes,  l’appétit  est  vorace,  la  motilité  est  incomplète, 

l’intelligence  est  nulle.  , 

L’hydrocéphalie  acquise,  bien  que  fort  grave,  n est  pas 
absolument  mortelle;  on  lui  oppose  les purgatiis  drastiques, 
les  saignées  locales  et  générales.  L’hydrocéphalie  congéni- 
tale permet  souvent  la  survie  pendant  une  période  de  dix, 
quinze  ans  et  au  delà.  Les  opérations  pratiquées  dans  le 
but  de  retirer  le  liquide  ne  donnent  pas  de  résultat  (te  i- 
nitif.  J’ai  plusieurs  fois  pratiqué  l’aspiration  du  liquide 
cérébral  au  moyen  de  l’aiguille  n°  1 : j'ai  été  surpris  de 
l’innocuité  de  l’opération,  même  quand  j’ai  obtenu  chez 
plusieurs  enfants  une  amélioration  passagère,  mais  je  n ai 
jamais  vu  la  guérison. 


CHAPITRE  V 

DES  NÉVRITES 


§ 1.  POLYNÉVRITES 


Description.  — Depuis  les  travaux  de  Duménil,  qui  datent 
de  1864,  on  a donné  aux  lésions  périphériques  des  nerfs 
une  part  de  ce  qui  revenait  autrefois  aux  lésions  des  cen- 
tres nerveux.  C'est  Duménil  qui  a doté  le  système  nerveux 
périphérique  d’une  entité  morbide  qu  il  ne  possédait  pas. 
Depuis  lors,  des  travaux  innombrables  ont  été  publiés,  tra- 
vaux anatomiques,  cliniques  et  expérimentaux  qui  s efforcent 
chaque  jour  de  démanteler  la  pathologie  du  système  ner- 
veux central,  au  profit  du  système  nerveux  périphérique. 

Un  malade  est-il  atteint  de  paralysie  rapide  et  progressive 
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envahissant  les  membres  inférieurs  et  les  membres  supé- 
rieurs. paralysie  bientôt  suivie  d’atrophie  musculaire,  on  se 
garde  bien  aujourd  hui  de  porter  a priori  le  diagnostic  de 
poliomyélite-,  on  y regarde  de  plus  près  et  on  porte  souvent 
e diagnostic  plus  rassurant  de  polynévrite  périphérique. 

Un  malade  est-il  atteint,  de  douleurs  lancinantes  des 
membres  inférieurs  avec  troubles  oculaires,  incoordination 
des  mouvements,  on  se  garde  bien  aujourd’hui  de  porter 
a Prion  le  diagnostic  de  tabes  ; on  y regarde  de  plus  près 
et  on  porte  souvent  le  diagnostic  plus  rassurant  de  polyné- 
vrite périphérique  alcoolique,  ou  pseudo-tabes. 

Un  malade  est-il  atteint  de  troubles  dans  la  sphère  des 
nerfs  bulbo-protubérantiels,  troubles  oculo-moteurs,  ophthal- 
moplegie,  etc.,  on  se  garde  bien  de  porter  a priori  le  dia- 
gnostic d’une  lésion  bulbo-jjrotubérantielle,  d’une  polioencé- 
phalite  ; on  y regarde  de  plus  près,  et  on  s’arrête  souvent 
au  diagnostic  de  polynévrite  périphérique,  ce  qui  est  autre- 
ment bénin. 

Il  y a donc  deux  états  morbides,  qui  au  premier  abord 
présentent  de  grandes  analogies;  dans  un  cas,  il  s’agit  de 
troubles  généralement  graves  dépendant  de  lésions  des 
centres  nerveux  ; dans  l’autre  cas  il  s’agit  de  troubles  géné- 
ralement bénins  dépendant  de  lésions  périphériques  des 
nerfs.  Paralysies,  amyotrophies,  troubles  trophiques,  trou- 
bles sensitifs,  douloureux,  troubles  anesthésiques,  troubles 
sécrétoires,  vaso-moteurs  sont  communs  à ces  deux  états 
morbides. 

En  quoi  consiste  donc  la  lésion  de  ces  névrites  périphé- 
riques, qui  peut  ainsi,  jusqu’à  un  certain  point,  simuler  la 
lésion  des  centres  nerveux?  Ainsi  que  le  dit  fort  bien  Ettlin- 
ger  dans  un  excellent  travail1,  la  lésion  des  polynévrites 
peut  se  résumer  en  ceci  : les  petits  troncs  nerveux  muscu- 
laires et  cutanés  sont  dégénérés  dans  les  territoires  où  l’on 
a observé  la  paralysie,  l’atrophie,  les  troubles  sensitifs. 
Cette  dégénérescence  consiste  en  altérations  destructives 


1.  Des  polynévrites.  Gaz.  des  hOpil.,  l,c.05,  p.  S83  et  G53. 
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des  cylindres-axes  et  de  leur  gaine  de  myéline;  elle  présente 
comme  particularité,  qu’elle  est  au  maximum  dans  les  nerfs 
les  plus  petits.  Le  nombre  des  tubes  restés  sains  devient  de 
plus  en  plus  grand  à mesure  qu’on  remonte  vers  les 
branches  nerveuses  d’un  ordre  plus  important;  par  exemple, 
tandis  que  les  rameaux  nerveux  des  muscles  de  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe  n’ont  presque  plus  de  tubes 
intacts,  au  contraire  le  sciatique  poplité  externe  et  le  scia- 
tique n’ont  presque  pas  de  libres  malades,  ou  du  moins 
elles  le  sont  d’autant  moins  qu’on  considère  un  point  plus 
élevé  du  tronc  nerveux.  Il  en  est  de  même  pour  les  rameaux 
cutanés;  leurs  lésions  diminuent  de  la  périphérie  vers  les 
centres. 

Pathogénie.  — Les  causes  des  polynévrites  sont  les 
mêmes  que  les  causes  des  myélites.  En  se  reportant  au 
chapitre  des  myélites  en  général,  on  retrouverait  en  par- 
tie la  pathogénie  qui  préside  également  au  développe- 
ment des  névrites.  On  peut  dire  que  les  polynévrites  sont 
dues  à deux  grandes  causes  : 1°  à des  agents  infectieux 
ou  toxi-infectieux;  2°  à des  substances  toxiques.  Au  nom- 
bre des  agents  infectieux,  il  faudrait  citer  presque  toutes 
les  maladies  infectieuses  qui  agissent  directement  par 
leurs  microbes,  ou  indirectement  par  leurs  toxines  : 
tuberculose,  fièvre  typhoïde,  grippe,  diphthérie,  variole, 
syphilis,  paludisme,  lèpre,  streptococcie,  coli-bacillose,  etc. 
Au  nombre  des  substances  toxiques  je  citerai  le  plomb, 
l’alcool,  l’arsenic,  l'oxyde  de  carbone.  Il  faut  y ajouter  les 
poisons  fabriqués  par  l’individu  malade,  auto-intoxications 
des  diabétiques,  des  urémiques,  des  goutteux,  des  cancé- 
reux. Enfin,  il  est  un  facteur  essentiel  qu’il  ne  faut  pas 
négliger,  le  froid  (polynévrite  a frigore ) qui  joue  dans  la 
genèse  des  névrites  un  rôle  que  nous  saisissons  mal,  mais 
qui  est  incontestable. 

Mais  est-il  bien  vrai  que  les  agents  infectieux,  toxiques, 
ou  toxi-infectieux,  puissent  localiser  leur  action  nocive  à 
la  périphérie  des  nerfs,  comme  ils  la  localisent  à telle 
ou  telle  partie  des  centres  nerveux?  Ici  commence  l’in- 
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certitude.  Qu’il  y ait  des  lésions  nerveuses  périphériques 
plus  ou  moins  isolées,  qui  semblent  indépendantes  de 
toute  lésion  centrale,  c’est  indéniable,  mais  peut-on  affir- 
mer que  la  lésion  des  polynévrites  systématiquement  et  pro- 
gressivement généralisées,  peut-on  affirmer,  dis-je,  que 
cette  lésion,  toute  périphérique  qu’elle  est,  ne  soit  pas 
régie  par  une  altération  visible  ou  invisible  des  cellules 
des  centres  nerveux?  En  prenant  quelques  exemples , ne 
voit-on  pas  la  diphlhérie,  maladie  toxi-infectieuse,  déter- 
miner les  lésions  périphériques  (névrites)  et  des  lésions 
centrales  (myélites)1 2;  ne  voit-on  pas  la  grippe,  maladie 
toxi-infectieuse,  déterminer  des  lésions  périphériques  (né- 
vrites) et  des  lésions  centrales*;  ne  voit-on  pas  le  dia- 
bète déterminer  des  lésions  périphériques  (névrites)  et  des 
lésions  de  la  moelle?  Le  même  agent  pathogène  peut 
donc  déterminer,  isolément  ou  simultanément,  chez  le 
même  individu,  des  lésions  périphériques  (névrites)  et  des 
lésions  centrales  (poliomyélites).  Il  est  facile,  je  le  répète, 
d’admettre  l’autonomie  de  quelques  névrites  isolées,  mais 
il  est  plus  difficile  d’admettre  l’autonomie  de  polyné- 
vrites à forme  systématiquement  ascendante  et  progres- 
sive. Ces  polynévrites  pourraient  bien  être  dues  à des 
lésions  centrales  (Marie , Babinski),  peu  appréciables  par 
nos  moyens  actuels  d’investigation  (Raymond),  bien  que 
Renaut  ait  plaidé  la  cause  de  l’indépendance  nutritive  du 
cylindre  vis-à-vis  de  la  cellule  ganglionnaire3. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  théories,  il  est  certain  que  clini- 
quement, on  peut  décrire  des  névrites  et  des  polynévrites 
qui,  par  l’évolution  de  leurs  symptômes  et  par  leur  mode 
de  terminaison,  se  comportent  autrement  que  les  lésions 
médullaires,  et  à supposer  que  l’état  morbide  des  cellules 
bulbo-spinales  échappe  à nos  investigations,  l’évolution  et 


1.  Dejerine.  Arch.  de  phijsiol.,  1878,  p.  107.  — Stcherbak.  Rev.  de  ncu 
roi,  1893,  p.  115.  — Bikeles.  Rev.  de  neurol.,  1891,  p.  118. 

2.  Leyden.  Rev.  de  neural.,  1893,  p.  182.  — Mossé.  Congr.  de  méd.  de 
Bordeaux,  1896. 

5.  Renaut.  Congr.  desmëd.  a lien,  et  neurol.,  août  1S91. 
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la  symptomatologie,  de  ce  qu’on  est  convenu  d’appeler 
« névrites  périphériques  »,  nous  autorisent  à les  admettre 
et  à les  décrire,  comme  un  groupe  morbide  distinct,  tout 
en  faisant  quelques  restrictions. 

Je  dis  qu’il  y a lieu  de  faire  des  restrictions,  car  il  est 
évident  que  quelques  auteurs  avaient  été  un  peu  trop  loin, 
à un  moment  donné,  en  cherchant  à supprimer  certains 
états  morbides,  d’origine  médullaire,  pour  grossir  le  bilan  des 
polynévrites.  Je  comprends  le  cri  d’alarme  jeté  par  Grasset1, 
et  pas  plus  que  lui,  je  n’ai  jamais  mis  en  doute  l’auto- 
nomie de  certains  types  médullaires,  définitivement  consa- 
crés : la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  et  la  paralysie 
générale  spinale  antérieure  subaiguë. 

Description.  — Les  troubles  occasionnés  par  les  névrites 
périphériques  sont  variables  à l'infini,  suivant  que  la  lésion 
prédomine  sur  les  nerfs  moteurs,  sensitifs,  trophiques; 
suivant  que  la  lésion  atteint  un  nerf  isolé  ou  un  groupe  de 
nerfs;  suivant  que  les  nerfs  atteints  sont  rachidiens,  crâ- 
niens ou  sympathiques. 

Les  causes  des  névrites  périphériques  se  chargent  par- 
fois, d’elles-mèmes,  d’opérer  une  sélection-,  ainsi  l’intoxica- 
tion saturnine  choisit  exclusivement  les  nerfs  moteurs  et 
trophiques  musculaires,  elle  ne  détermine  que  des  paraly- 
sies et  des  amyotrophies;  elle  respecte  les  nerfs  sensitifs. 
Par  contre,  l’intoxication  alcoolique  frappe  surtout  les  nerfs 
sensitifs  périphériques,  bien  que  produisant  également  des 
troubles  paralytiques  et  amyotrophiques;  elle  se  cantonne 
habituellement  aux  membres  inférieurs. 

Parfois  les  névrites  périphériques  atteignent  des  nerfs 
spéciaux,  les  nerfs  optiques  (alcoolisme),  les  nerfs  de  la 
musculature  externe  de  l’œil,  strabisme,  diplopie,  ophthal- 
moplégie  externe  (diabète);  les  nerfs  qui  président  à l’accom- 
modation (diphthérie)  ; les  nerfs  du  larynx  (tuberculose, 
saturnisme);  le  nerf  pneumogastrique  avec  accès  d’oppres- 
sion et  de  tachycardie;  etc. 


1.  Grasset.  Leçons  de  clin,  méd.,  1S9G,  p.  551. 
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Tontes  ces  variétés  de  polynévrite  existent  à l’état  isolé, 
ou  sont  associées  à des  formes  plus  généralisées.  Au  nom- 
bre de  ces  formes  généralisées,  il  en  est  une,  qu’on  décrit 
habituellement  sous  la  dénomination  de  polynévrite,  sans 
autre  étiquette,  et  qui  doit  nous  arrêter  plus  longuement. 

La  polynévrite,  c’est  ainsi  qu’on  l’appelle,  est  un  type  assez 
fréquent,  qui  survient  tantôt  sans  cause  apparente,  tantôt 
à la  suite  de  quelque  maladie  infectieuse  (grippe),  et  plus 
souvent  à la  suite  de  refroidissements  (fatigues  sous  la 
pluie,  surmenage  par  un  temps  froid  et  humide).  Voici 
quelle  est  l’évolution  de  cette  affection  : un  individu,  bien 
portant  du  reste,  éprouve  aux  membres  inférieurs,  aux 
pieds,  aux  jambes,  des  fourmillements,  des  élancements 
douloureux,  des  crampes,  une  sensation  de  lourdeur,  de 
pesanteur.  Les  mouvements  et  la  marche  deviennent  diffi- 
ciles (parésie);  la  marche  prend  même  les  caractères  du 
steppage,  et  en  quelques  jours,  si  l’évolution  du  mal  est 
rapide,  la  paraplégie  est  constituée.  La  paralysie  est  symé- 
trique; elle  est  généralement  plus  accentuée  sur  les  muscles 
extenseurs,  et  un  de  ses  caractères  importants,  c’est  de 
débuter  par  les  muscles  des  extrémités  des  membres,  et  de 
diminuer  d’intensité  à mesure  qu’elle  remonte  vers  la 
racine  des  membres.  Ainsi,  aux  membres  inférieurs,  les 
muscles  les  plus  paralysés  sont  les  petits  muscles  du  pied, 
les  muscles  extenseurs  des  orteils,  les  muscles  péroniers  ; 
aussi  l’attitude  du  pied  est-elle  caractéristique,  le  pied  est 
tombant  et  les  orteils  sont  fléchis  comme  si  les  muscles 
lléchisseurs  étaient  contracturés,  mais  il  n’est  pas  question 
de  contracture,  car  le  pied  n’offre  ni  raideur,  ni  résistance, 
il  est  flasque  et  ballant. 

La  paralysie  reste  rarement  limitée  aux  membres  infé- 
rieurs; en  peu  de  jours  les  membres  supérieurs  sont  pris 
à leur  tour;  ici  encore  le  mal  s'annonce  par  des  fourmille- 
ments, élancements  douloureux,  engourdissements,  et  pro- 
gressivement, symétriquement,  la  parésie  ou  la  paralysie 
envahit  les  membres  supérieurs,  en  allant  des  extrémités  à 
la  racine,  en  recherchant  de  préférence  les  extenseurs,  et 
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en  diminuant  d’intensité  à mesure  quelle  remonte  de  la 
main  vers  l’épaule.  L’attitude  des  mains  fléchies  et  ballantes 
rappelle  l’attitude  due  à la  paralysie  saturnine;  le  malade 
ne  peut  ni  soulever  son  bras  ni  exécuter  un  mouvement,  et 
dans  certains  cas,  comme  chez  un  malade  que  je  voyais 
avec  Raymond,  la  paralysie  est  absolue,  ou  presque  absolue 
aux  quatre  membres.  Mais  les  sphincters  sont  tout  à fait 
indemnes. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  précèdent  et  accompagnent 
les  paralysies.  J’ai  déjà  parlé  des  fourmillements,  des  tirail- 
lements douloureux  des  membres;  il  est  rare  que,  dans  cette 
variété  de  polynévrite,  les  douleurs  acquièrent  l’intensité 
qu’elles  ont  dans  les  névrites  alcooliques  (pseudo-tabes 
alcoolique)  ; il  est  rare,  d’autre  part,  que  la  douleur  fasse 
défaut,  comme  dans  les  névrites  saturnines.  On  peut  con- 
stater des  territoires  hyperesthésiés  ou  anesthésiés,  on  peut 
percevoir  la  dissociation  des  sensibilités  à la  douleur  au 
contact,  à la  température,  mais  le  fait  habituel,  dans  la 
polynévrite  qui  nous  occupe,  c’est  que  les  douleurs  sponta- 
nées sont  peu  vives,  tandis  que  les  douleurs  provoquées  par 
la  pression  sur  les  muscles,  sur  les  nerfs,  à l’émergence 
des  troncs  nerveux,  la  douleur  provoquée  au  sciatique  en 
soulevant  fortement  la  jambe  dans  l’extension  et  dans 
l’abduction,  toutes  ces  douleurs  provoquées  témoignent 
bien  de  la  localisation  du  mal  sur  les  rameaux  et  sur  les 
troncs  nerveux. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis ; cette  abolition  de  la 
motilité  réflexe  est  un  des  symptômes  dominants  de  la  poly- 
névrite. 

Les  troubles  de  la  motilité  électrique  suivent  fidèlement 
les  troubles  de  la  motilité  volontaire  et  les  troubles  de  la 
motilité  réflexe;  tous  ces  troubles  de  la  motilité  marchent 
de  pair.  L’exploration  électrique  a le  double  avantage  d’aider 
au  diagnostic  de  la  polynévrite  et  d’en  préciser  l’importance 
et  le  degré  d’intensité.  D’une  façon  générale,  la  contracti- 
lité électrique  est  fortement  altérée  dans  tous  les  territoires 
paralysés  dépendant  de  la  névrite;  l’action  du  courant  fura- 
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clique  est  affaiblie  ou  nulle;  l'action  du  courant  galvanique 
est  intervertie  dans  les  territoires  qui  sont  gravement 
atteints.  On  constate  la  réaction  de  dégénérescence.  Entre  les 
extrêmes,  on  trouve  tous  les  intermédiaires,  qui  permettent 
de  se  former  une  idée  sur  l’intensité  et  sur  la  durée  pro- 
bable des  lésions. 

L'atroplüe  musculaire  est  un  symptôme  constant  de  la 
polynévrite.  Cette  atrophie  des  muscles  se  développe  en 
même  temps  que  la  paralysie,  elle  la  suit  pas  à pas  dans 
son  envahissement  progressif;  toutefois,  l’atrophie  a une 
évolution  beaucoup  plus  lente  que  la  paralysie.  La  coexis- 
tence des  troubles  paralytiques  et  amyotrophiques,  au 
cours  des  polynévrites,'  est  explicjuée  par  ce  fait,  que  les 
rameaux  nerveux  qui  se  rendent  aux  muscles,  conduisent 
en  même  temps  la  fonction  motrice  et  la  fonction  trophique. 

Sous  l’influence  des  atrophies  musculaires,  les  régions 
paralysées  se  déforment;  partout  les  os  deviennent  saillants 
et  les  reliefs  musculaires  sont  remplacés  par  des  méplats. 
Aux  pieds,  les  saillies  musculaires  s’aplatissent,  s’effacent, 
pendant  que  les  espaces  interosseux  se  creusent;  à la 
jambe,  la  saillie  des  muscles  du  mollet  est  remplacée  par 
une  peau  flasque  et  la  face  antéro-externe  est  excavée  en 
gouttière.  A la  cuisse,  même  disparition  des  saillies  muscu- 
laires. Aux  membres  supérieurs,  l’aspect  de  la  main 
rappelle  un  peu  la  main  de  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive; les  éminences  thénar  et  hypothénar  disparaissent,  le 
dos  de  la  main  est  creusé  par  les  espaces  interosseux, 
l’avant-bras  s’aplatit  et  s’excave. 

Tels  sont  les  symptômes,  telles  sont  les  lésions  de  la  poly- 
névrite. Malgré  ce  délabrement  si  étendu,  parfois  si  intense, 
qui  donne  aux  membres  l’apparence  du  squelette,  l’état 
général  reste  excellent,  l’appétit  ne  faiblit  pas,  toutes  les 
fonctions  se  font  régulièrement,  et  ce  n’est  qu’après  des 
semaines  et  des  mois  que  la  réparation  commence  à se  faire  : 
les  atrophies  musculaires  et  les  paralysies  disparaissent  peu 
à peu  et  dans  la  majorité  des  cas,  on  finit  par  obtenir,  à la 
longue,  la  guérison  complète. 
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Certaines  polynévrites  sont  sujettes  aux  rechutes  ou  aux 
récidives.  Les  cas  de  polynévrite  qui  se  terminent  par  la 
mort  sont  absolument  exceptionnels;  les  accidents  provien- 
nent alors  de  névrites  de  nerfs  bulbo-protubérantiels,  ou  de 
lésions  bulbo-médullaires  qui  viennent  compliquer  les  lésions 
périphériques.  Dans  ces  quelques  cas  rares,  la  névrite 
multiple  s’accompagne  de  troubles  mentaux,  psychose  poly- 
névritique  (Korsakoff)  ; il  s’agit  là,  le  plus  souvent,  de  confu- 
sion mentale,  liée  à des  lésions  de  l’écorce  cérébrale,  avec 
altération  des  cellules  pyramidales  et  des  cellules  géantes 
de  Betz  (tuméfaction  et  chromatolyse)  (Ballet  et  Faure)1. 

Étant  donnée  la  bénignité  relative  des  polynévrites,  il  est 
bien  important,  au  point  de  vue  du  pronostic,  de  ne  pas 
confondre  la  polynévrite  avec  les  maladies  autrement  graves 
qui  peuvent  la  simuler.  Dans  sa  forme  douloureuse,  et  habi- 
tuellement d’origine  alcoolique,  la  polynévrite  simule  le 
tabes;  cette  forme  pseudo-tabétique  est  loin  d’être  rare,  j’en 
ai  observé  plusieurs  cas  ces  temps  derniers;  le  fait  le  plus 
remarquable  que  j’aie  rencontré  concerne  un  jeune  homme 
de  vingt-cinq  ans  qui,  depuis  plusieurs  mois,  buvait  tous 
les  jours  une  bouteille  de  cognac  sans  être  pris  d’ébriété; 
il  arrivait  d’Amérique,  où  on  l’avait  pris  pour  un  tabétique. 
Cependant  le  diagnostic  de  polynévrite  (pseudo-tabes)  me 
parut  s’imposer;  il  fut  soumis  par  Lacaille  à une  électrisa- 
tion méthodique,  et  en  six  mois  il  était  complètement  guéri. 

Dans  sa  forme  paralytique,  amyotrophique  et  rapidement 
progressive,  la  polynévrite  simule  la  poliomyélite  aiguë.  J’en 
ai  vu  celte  année  un  cas  des  plus  remarquables  avec  Ray- 
mond : il  s’agit  d’un  jeune  officier  qui,  s’étant  refroidi  aux 
manœuvres,  fut  pris  en  quelques  jours  de  paralysie  com- 
mençant par  les  membres  inférieurs,  gagnant  les  membres 
supérieurs,  paralysie  bientôt  suivie  d’amyotrophie  rapide, 
progressive  et  envahissante.  J’ai  rapporté  cette  observation 
en  détail  au  chapitre  concernant  la  paralysie  spinale  aiguë 


1.  Ballet  et  Faure.  An.  palli.  de  la  psychose  polynévrilique.  Presse 
mcd.,  30  nov.  1898. 
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de  l’adulte  et  j’en  ai  profité  pour  discuter  longuement  le 
diagnostic  de  la  polynévrite  et  de  ^poliomyélite.  Je  n’y  reviens 
donc  pas  ici. 

Traitement.  — Je  ne  m’occupe  pas  ici  du  traitement 
prophylactique  spécial  à chaque  variété  de  polynévrite  (sup- 
pression de  la  cause,  alcool,  plomb,  etc.),  je  veux  seulement 
dire  quelques  mots  au  sujet  des  indications  de  l’électrothé- 
rapie,  qui  est  le  traitement  le  plus  en  usage.  Voici  à ce 
sujet  l’opinion  de  Babinski  que  je  cite  textuellement  : L’élec- 
tricité est  un  des  agents  dont  on  fait  le  plus  communément 
usage  dans  le  traitement  des  névrites  périphériques  ; il  ne 
faut  pourtant  s’en  servir  qu’avec  circonspection  et  dans 
certaines  circonstances  déterminées.  D’une  façon  générale, 
on  peut  dire  que  l’électrothérapie  doit  être  proscrite  au 
début  de  la  maladie,  principalement  quand  il  s'agit  d’une 
névrite  sensitive  ou  d’une  névrite  mixte,  que  l’emploi  en  est 
au  contraire  clairement  indiqué  quand  le  processus  morbide 
semble  avoir  épuisé  son  action  et  que  l’on  n’a  plus  affaire 
qu’au  reliquat  des  lésions  qu’il  a provoquées.  Dans  le  premier 
cas,  l’électrisation  des  muscles  ne  saurait  guère  avoir  d’autre 
résultat  que  d’exagérer  les  douleurs  et  elle  pourrait  peut- 
être  même  augmenter  les  lésions,  tandis  que,  dans  le 
second  cas,  ce  mode  de  traitement  est  efficace  et  favorise, 
pour  le  moins,  la  restauration  des  muscles  atrophiés. 
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CHAPITRE  VI 

NÉVROSES 


§ 1.  ÉPILEPSIE  ESSENTIELLE  ÉPILEPSIES  SECONDAIRES 


On  n’admeltait  autrefois  qu’une  seule  épilepsie,  l'épi- 
lepsie vraie,  primitive,  idiopathique,  « la  névrose  ».  Tout 
le  reste,  épilepsie  secondaire,  épilepsie  symptomatique, 
épilepsie  partielle  ou  jacksonienne , formait  le  groupe 
des  étals  épileptiformes.  Plus  on  va,  et  plus  on  voit  que  le 
groupe  des  états  épileptiformes  devient  envahissant;  il  en 
résulte  que  l’épilepsie  vraie,  idiopathique,  est  plus  rare  qu’on 
ne  le  supposait  autrefois.  De  plus,  cette  épilepsie  vraie  pour- 
rait bien  n’être  pas  absolument  une  névrose,  elle  pourrait 
bien,  elle  aussi,  être  associée  à des  lésions  cérébrales  qui 
jusqu’ici  avaient  passé  inaperçues.  Mais  alors,  si  elle  n’est 
plus  la  maladie  sine  materia,  elle  rentre  dans  le  groupe 
des  épilepsies  secondaires  et  il  n’y  a plus  d’épilepsie  idiopa- 
thique. Cette  question  va  être  reprise  dans  un  instant,  au 
sujet  de  la  pathogénie  de  l’épilepsie  ; mais  je  pense,  en  tout 
cas,  que  le  moment  n’est  pas  venu  de  tout  confondre  en 
une  seule  description,  et  dans  l’étude  que  je  vais  entre- 
prendre je  décrirai  d’abord  l’épilepsie  essentielle,  dite  idiopa- 
thique, « la  névrose  »,  puis  je  passerai  en  revue  les  différentes 
variétés  d’épilepsie  secondaire. 

Description.  — L 'épilepsie*  vraie,  « la  névrose  »,  se  pré- 

1.  L’épilepsie  est  encore  nommée  morbns  comitinlh , parce  que  les 
comices  étaient  dissous  lorsqu’une  personne  était  frappée  d'épilepsie 
dans  l’assemblée:  mal  caduc,  parce  que  la  chute  est  un  de  ses  premiers 
symptômes;  morbus  sucer,  parce  qu'on  croyait  à une  intervention 
divine,  etc. 
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sente  rsous  deux  formes  principales,  l’une  convulsive,  le 
grand  mal ; l’autre  non  convulsive,  le  pelil  mal. 

1°  Grand  mal.  — Attaque  d’épilepsie.  — Le  grand  mal 
constitue  l’attaque  d’épilepsie.  L’attaque  est  parfois  annon- 
cée, quelques  heures  ou  quelques  jours  à l’avance,  par  des 
prodromes,  tels  que  troubles  psychiques,  excitation  génitale, 
insomnie,  palpitations,  lourdeur  de  tête,  et,  au  moment 
d’éclater,  elle  est  fréquemment  précédée  par  une  sorte 
d’avertissement  subit  et  rapide  qu’on  nomme  aura  (aura, 
vapeur).  L’aura  cpileptica  revêt  différents  aspects  : tantôt 
c’esl  une  sensation  bizarre  de  vapeur  froide  ou  chaude,  ou 
une  douleur  vive  qui  part  de  la  main,  du  pied,  d’un  point 
quelconque  du  corps,  et  remonte  jusqu’à  la  tète;  tantôt 
c’est  un  mouvemenl  congeslif  et  fluxionnaire  de  ces  mêmes 
parties;  c’est  un  trouble  fonctionnel  subit,  tel  que  vomisse- 
ment, palpitations,  angoisse  de  poitrine,  constriclion  à la 
gorge,  c’est  une  impulsion  irrésistible  à courir  ou  à tourner 
sur  son  axe,  c’est  une  hallucination  de  la  vue  et  de  l’ouïe 
(éclairs,  sifflements  et  rivières  lumineuses)  ; c’est  une  per- 
version psychique  (crainte  d’un  chien  enragé,  d’un  objet 
terrifiant)  ; l’aura  est  donc  sensitive,  motrice,  vaso-motrice, 
psychique;  c’esl  dans  tous  les  cas  un  phénomène  d’origine 
centrale.  L’aura  dure  quelques  secondes,  quelques  minutes; 
dans  quelques  cas  elle  constitue  à elle  seule  une  ébauche 
d’attaque  épileptique. 

Qu’il  y ait  ou  non  aura,  voici  comment  se  produit  la 
grande  attaque  : le  malade  pousse  un  cri*,  perd  connais- 
sance et  tombe  comme  foudroyé.  La  brusquerie  de  la  chute 
explique  les  contusions  qu’on  observe  souvent  sur  les  parties 
du  visage  qui  ont  supporté  le  choc,  et  la  perte  de  connais- 
sance rend  compte  des  épouvantables  brûlures  des  épilepti- 
ques qui,  au  moment  de  leur  attaque,  tombent  dans  le  feu. 
Au  début  de  l’attaque,  la  figure  de  l’épileptique  est  d’une 
pâleur  cadavéreuse,  toute  sensibilité  est  abolie,  le  coma  est 


1.  Ce  cri,  qui  parait  dû  à une  convulsion  des  muscles  du  thorax  et  du 
larynx,  fait  quelquefois  défaut. 
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complet  et  la  période  convulsive  commence.  Ce  sont  d’abord 
des  convulsions  toniques,  tous  les  muscles  participent  à la 
raideur  tétanique  de  l’épileptique  : les  muscles  des  youx,  de 
la  face,  du  cou,  du  thorax,  de  l’abdomen  et  des  membres 
sont  tétanisés;  le  globe  de  l’œil  est  convulsé  sous  la  pau- 
pière, la  face  est  tiraillée,  les  dents  sont  serrées,  la  tète  est 
convulsée  en  arrière  et  sur  le  côté,  les  membres  sont  con- 
tracturés, la  main  est  renversée,  le  pouce  est  dans  une 
adduction  forcée  et  fléchi  sous  les  doigts,  il  y a un  arrêt 
momentané  des  mouvements  respiratoires.  La  face,  qui  était 
pâle  au  début  de  l’attaque,  est  maintenant  congestionnée; 
la  tension  artérielle  est  accrue  et  le  pouls  atteint  120  et 
150  pulsations. 

Cette  phase  de  convulsions  toniques  dure  20  ou  50  se- 
condes, puis  commence  la  phase  des  convulsions  cloniques. 
Les  convulsions  cloniques  se  succèdent  d’abord  de  seconde 
en  seconde,  puis  elles  deviennent  beaucoup  plus  rapides 
et  leur  amplitude  est  graduellement  croissante;  les  mem- 
bres sont  agités  de  secousses,  la  face  grimace,  les  yeux 
roulent  dans  l’orbite,  la  langue  est  mordue  et  projetée  hors 
de  la  bouche,  une  bave  spumeuse  et  sanguinolente  baigne 
les  lèvres  de  l’épileptique,  la  respiration  est  bruyante,  sac- 
cadée et  parfois  entrecoupée  de  rugissements.  Il  n’est  pas 
rare  d’observer  l’émission  involontaire  de  l’urine  et  des  ma- 
tières fécales. 

Après  une  ou  deux  minutes  de  cette  période  convulsive, 
le  malade  pousse  un  profond  soupir,  et  alors  commence  la 
troisième  période  de  l’attaque  d’épilepsie  : c’est  un  état 
apoplectifoime  qui  dure  quelques  minutes,  une  demi-heure 
et  même  davantage,  et  qui  est  souvent  suivi  de  sommeil 
L’attaque  terminée,  le  malade,  étonné  et  inconscient  de  ce 
qui  s’est  passé,  revient  à lui  graduellement,  conservant 
quelque  temps  encore  de  la  confusion  des  idées,  une  pro- 
fonde lassitude,  des  douleurs  de  tête  et  parfois  une  aphasie 
transitoire  ou  une  hémiplégie  passagère. 

Telle  est  la  grande  attaque,  et  ce  qu’il  faut  bien  savoir, 
c’est  que  les  attaques  d’épilepsie,  surtout  au  début,  se  pro- 
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(luisent  la  nuit,  et  le  plus  souvent  l’insu  du  malade,  qui 
tombe  et  qui  est  tout  étonne  de  se  réveiller  à terre,  hors  de 
son  lit.  Il  est  essentiel  pour  le  médecin  d’être  édifié  sur  ces 
attaques  nocturnes-,  voici  comment  elles  surviennent  : « Un 
individu  vous  raconte  que  le  matin  il  s’est  éveillé  avec  de  la 
céphalalgie;  il  vous  dit  que  pendant  la  nuit  il  a eu  de  l’in- 
continence d’urine;  il  a un  certain  embarras  de  la  parole  dû 
au  gonflement  douloureux  de  la  langue  qui  a été  mordue; 
enfin  vous  apercevez  sur  la  peau  du  front  et  du  cou  des 
taches  ecchymotiques  (purpura)  : vous  pouvez  alors  non 
pas  présumer,  mais  affirmer  que  le  malade  a eu  pendant  la 
nuit  une  attaque  d’épilepsie.  » (Trousseau1.) 

Dans  quelques  cas,  l’attaque  nocturne  est  constituée  par 
des  mouvements  convulsifs  précédés  ou  accompagnés  de 
grognement,  de  ronflement,  de  vomissements  qu’on  met  sur 
le  compte  de  prétendues  indigestions. 

Les  attaques  d’épilepsie  n’ont  rien  de  fixe  dans  leur  appa- 
rition et  dans  leur  retour,  elles  restent  des  jours,  des  se- 
maines, des  mois,  sans  reparaître,  ou  bien  elles  se  repro- 
duisent fréquemment,  plusieurs  fois  dans  la  même  journée, 
et  plus  souvent  encore,  de  façon  à constituer  l 'état  de  mal 

On  donne  le  nom  d'état  de  mal  épileptique  à la  répétition 
incessante  des  accès,  qui  peuvent  même  devenir  subintranls, 
un  nouvel  accès  apparaissant  avant  que  le  précédent  soit 
terminé.  L’état  du  mal  est  caractérisé  par  un  collapsus  et 
par  un  coma  qui  se  prolongent  indéfiniment,  la  respiration 
est  embarrassée,  la  température  s’élève,  peut  même  dépas- 
ser 40°  et  veste  élevée  dans  l’intervalle  des  accès;  les  sphinc- 
ters sont  paralysés,  et  la  situation  devient  si  grave,  que 
M.  Delasiauve  rapporte  six  observations  où  la  mort  est  sur- 
venue pendant  l’état  de  mal.  La  durée  de  cet  état  de  mal 
peut  être  de  plusieurs  jours. 

Certains  épileptiques  ont  leur  sommeil  troublé  par  des 
rêves  qui  sonL  l’image  de  leurs  accès;  ces  rêves  d'accès  ont 
une  valeur  séméiologique  sérieuse;  ils  peuvent  constituer 


1.  Clin,  de  l' Hôtel-Dieu,  t.  II,  p.  %. 
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un  symptôme  précurseur  d’accès  qui  ne  se  sont  pas  encore 
produits  ou  qui  vont  se  reproduire  (Féré)  ‘. 

2°  Petit  mal.  — Le  petit  mal  sert  à désigner  l’épilepsie 
non  convulsive,  caractérisée  par  des  vertiges,  par  des 
absences  et  par  un  délire  dont  les  variétés  sont  multiples. 
L’individu  atteint  de  vertige  épileptique  éprouve  brusque- 
ment une  sorte  d’étonnement;  il  perd  connaissance,  il  tombe 
étourdi  et  se  relève  aussitôt  sans  autre  manifestation,  sans 
autre  phénomène.  Celui  qui  est  atteint  d 'absence  éprouve  à 
son  insu  une  suspension  subite  de  l’idéation,  il  interrompt 
sa  lecture  ou  sa  conversation,  il  devient  pâle,  il  a quelques 
mouvements  de  mâchonnement,  son  regard  est  fixe  et  hé- 
bété, puis,  deux,  trois  secondes  après,  il  reprend  sa  conver- 
sation, parfaitement  inconscient  de  ce  qui  s’est  passé.  Ces 
absences  peuvent  se  reproduire  un  grand  nombre  de  fois 
dans  la  même  journée.  Les  vertiges  et  les  absences  sont 
parfois  suivis  d’accès  de  somnambulisme  (Voisin). 

Chez  d'autres  individus,  le  petit  mal  consiste  en  un  délire 
plus  ou  moins  violent  de  paroles  et  d’actions  ; celui-ci  pro- 
nonce à haute  voix  des  mots  incohérents,  celui-là  se  livre  à 
des  éclats  de  rire,  à des  gesticulations  bizarres  ou  obscènes, 
certains  n’éprouvent  que  les  différentes  sensations  de  l’aura 
epileplica  non  suivie  de  convulsions.  Le  petit  mal  est  la 
forme  la  plus  fréquente  de  l’épilepsie;  il  se  transforme  fré- 
quemment en  grand  mal,  tandis  que  la  réciproque  est  fort 
rare. 

Dans  quelques  cas  l’épilepsie  revêt  la  forme  dite  procur- 
sive*;  l’épileptique  se  met  à courir  devant  lui,  tantôt  en 
ligne  droite,  tantôt  en  cercle,  franchissant  les  obstacles  et 
inconscient  de  son  état.  Parfois  l’acte  de  celle  procursion 
inconsciente  constitue  toute  l’attaque;  dans  d’autres  cas  la 
procursion  est  une  sorte  d'aura  et  l’attaque  éclate  après  la 
course  procursive;  enfin,  chez  d’autres  malades,  c’est  l’at- 
taque d’épilepsie  qui  débute  et  la  course  procursive  est  post- 
épileptique. 

1.  Féré.  Les  rêves  d’accès  chez  les  épilepliques.  Med.  mod.,  S déc.  1897. 

2.  Mairct.  Épilepsie  procursive.  Rev.  de  mèd..  février  1889. 
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Les  rapports  de  l’épilepsie  avec  Y alienation  mentale  sont 
des  plus  importants  à connaître  au  point  de  vue  médico- 
légal.  Les  troubles  intellectuels  peuvent  se  manifester  soit 
pendant  l’attaque  d’épilepsie,  à titre  d’épiphénomène,  soit 
en  dehors  des  attaques  et  d’une  façon  indépendante.  Généra- 
lement, l’épileptique  est  irritable,  colère,  morose;  souvent 
il  est  enclin  aux  mauvais  instincts,  parfois  il  est  sujet  à un 
véritable  délire.  Le  caractère  du  délire  épileptique  est  d'être 
essentiellement  impulsif  et  instantané  (Falret1);  son  invasion 
est  beaucoup  plus  rapide  que  celle  des  autres  variétés  delà 
manie,  et  il  cesse  aussi  brusquement  qu’il  a éclaté.  Sous 
l’influence  A1  impulsions  irrésistibles,  le  malade,  pris  de  dé- 
lire épileptique,  quitte  son  domicile  et  marche  au  hasard; 
il  se  croit  persécuté,  il  a des  hallucinations  terrifiantes,  et 
de  la  manière  la  plus  inattendue  et  la  plus  subite  il  se  livre 
au  suicide,  à l’homicide,  au  vol,  à l’incendie,  n’ayant  pres- 
que plus,  quand  il  revient  à lui-même,  le  souvenir  de  ce  qui 
s’est  passé.  Ces  accès  de  manie  peuvent  durer  quelques 
heures  ou  quelques  jours,  et  ils  revêtent  comme  intensité 
une  foule  d 'intermédiaires,  depuis  l’obscurcissement  passa- 
ger de  l’intelligence  jusqu’à  l’agitation  la  plus  furieuse.  En 
pareil  cas,  la  responsabilité  de  l’individu  est  absolument  dé- 
gagée, et  c’est  l’affaire  du  médecin  légiste  de  résoudre  ce 
problème  souvent  difficile.  Le  petit  mal,  aussi  bien  que  le 
grand  mal,  peut  conduire  à la  manie  épileptique. 

Étiologie.  — L’épilepsie  vraie,  idiopathique,  est  souvent 
héréditaire,  les  parents  étant  eux-mêmes  épileptiques  ou 
étant  atteints  de  paralysie  générale,  d’aliénalion,  d’hystérie, 
de  tabes.  L’épilepsie  apparaît  plus  fréquemment  vers  l’âge 
de  la  puberté  et  de  l’adolescence;  passé  vingt  ans,  il  est 
bien  rare  qu’elle  se  déclare;  la  frayeur,  les  impressions 
morales  vives,  les  excès  alcooliques,  l’onanisme,  seraient, 
suivant  certains  auteurs,  les  causes  déterminantes  les  plus 
habituelles.  On  a incriminé  une  malformation  congéni- 


1.  Falret.  De  l’état  mental  des  épileptiques.  Arch.  gén.  de  méd.,  1860  et 
1861.  — Voisin.  Art.  du  Diclionn.  de  méd.  et  de  cliir.  prat. 
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taie  de  la  boite  crânienne;  Lasègue  a soutenu  une  théorie 
analogue  en  signalant  les  rapports  de  l’épilepsie  avec 
Y asymétrie  faciale  '.  Cette  asymétrie  faciale  serait  le  reliquat 
d’un  vice  de  conformation  ou  d’une  consolidation  vicieuse 
des  os  de  la  base  du  crâne.  A .. 

La  cause  déterminante  de  l’accès  d’épilepsie  parait  sieger 
dans  l’excitation  anormale  du  bulbe  (Schrôder  van  dcr 
Kolk).  Primitive  ou  réflexe,  cette  excitation  et  les  irradia- 
tions cérébrales  qui  l’accompagnent  expliquent  jusqu’à  un 
certain  point  les  convulsions,  la  perte  de  connaissance  et 
la  pâleur  initiale  de  la  face  (contraction  spasmodique  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  la  lace-). 

D’après  Chaslin , l’épilepsie  serait  liée  à des  altérations 
cérébrales  plus  ou  moins  appréciables  ; voici  la  description 
de  ces  lésions  concernant  les  cerveaux  de  plusieurs  épilepti- 
ques : « Sur  les  trois  premiers  cerveaux,  il  y avait  des  lé- 
sions visibles  à l’œil  nu.  Les  méninges  n étaient  pas  adhé- 
rentes ni  notablement  altérées;  les  circonvolutions,  qui  par 
places  paraissaient  complètement  normales,  par  places 
étaient  réduites  de  dimension,  dures  au  toucher  comme  du 
cartilage,  quelques-unes  chagrinées,  d’autres  lisses.  Les 
cornes  d’Ammon  et  le  bulbe  étaient  aussi  atteints  à un  de- 
gré plus  ou  moins  marqué1 2 3 * 5.  » L’examen  microscopique  a 
démontré  à Chaslin  l’existence  d une  sclérose  névroglique 
ou  gliose  qui  est  pour  lui  le  résultat  d’un  processus  héré- 
ditaire. 

Diagnostic.  — Nous  ferons,  à l’un  des  chapitres  suivants, 
le  diagnostic  de  l’épilepsie  avec  la  grande  hystérie.  Il  faut 
bien  se  garder  de  confondre  l’épilepsie  vraie  avec  les  états 


1.  Académie  de  méd.,  15  mai  1877  et  29  novembre  1877. 

2.  M.  Brown-Séquard  a pu  développer  l'épilepsie  chez;  le  cochon  d’Inde; 
la  blessure  du  nerf  sciatique  détermine  par  action  réflexe  la  formation 
d'une  zone  que  M.  Brown-Séquard  nomme  zone  épileptogène.  Cette  zone 
siège  sur  les  parties  latérales  de  la  face  et  du  cou.  11  suffit  d’exciter  cette 
zone  pour  déterminer  chez  l’animal  une  attaque  d’épilepsie.  Leçons  sui- 

tes nerfs  vaso-moteurs  et  sur  l’épilepsie,  trad.  de  M.  Béni-Barde.  Paris, 

1872. 

5.  Chaslin.  Arch.  de  méd.  exvérimentale,  1891,  p.  306. 
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épilepfilormes  que  nous  allons  décrire  dans  un  instant. 
Étant  donnée  une  attaque  d'épilepsie,  il  ne  suffit  pas  de  la 
différencier  des  autres  névroses  à forme  convulsive  (hystérie), 
il  laut  encore  savoir  si  l’on  a affaire  à une  épilepsie  vraie 
ou  à des  convulsions  symptomatiques  d’intoxication  (satur- 
nisme, urémie),  de  tumeur  cérébrale  (syphilis,  cancer),  de 
sclérose  cérébro-bulbaire,  ou  à une  épilepsie  d’origine 
réflexe  (corps  étrangers  de  l’intestin,  tænia,  lombrics). 

Le  diagnostic  de  l’épilepsie  doit  être  fait  non  seulement 
pour  le  grand  mal  (attaque  d’épilepsie),  mais  encore  pour 
le  petit  mal  (absence,  vertige),  qu’il  ne  faut  pas  confondre 
avec  le  vertige  ab  aure  læsa  ou  avec  le  vertige  laryngé1. 
De  plus,  il  ne  faut  pas  oublier  que  chez  certains  individus 
l'épilepsie  revêt  en  quelque  sorte  une  forme  fruste,  limitée 
à Y aura,  et  que  bien  des  cas  de  prétendue  congestion  céré- 
brale apoplecliforme,  d’angine  de  poitrine,  ne  sont  qu’une 
épilepsie  déguisée  (Trousseau). 

Le  pronostic  de  l’épilepsie  est  extrêmement  grave,  car 
l’épilepsie  amène  souvent  la  déchéance  de  l’individu,  l’af- 
faiblissement des  facultés  et  différentes  formes  d 'aliénation 
mentale. 

Traitement.  — Le  traitement  de  l'accès  d’épilepsie  est 
presque  nul  ; certains  malades,  dont  Yaura  part  de  la  main 
ou  du  pied,  peuvent  arrêter  l’accès  par  la  compression  des 
parties  sus-jacentes  à Yaura.  Le  traitement  le  plus  efficace 
de  l’épilepsie  me  paraît  être  l’association  du  bromure  de 
potassium  et  de  la  belladone,  longtemps  continués  ; le 
bromure  de  potassium  doit  être  pris  à la  dose  de  2 à 
8 grammes,  tous  les  jours,  la  première  et  la  troisième 
semaine  de  chaque  mois,  et  la  belladone  est  administrée  à 
la  dose  de  2 à 6 centigrammes,  tous  les  jours,  la  deuxième 
et  la  quatrième  semaine  de  chaque  mois.  Le  bromure  de 
potassium  peut  être  remplacé  par  les  bromures  de  camphre, 
de  sodium,  par  le  polybromure  d’Yvon.  En  diminuant  la 
ration  quotidienne  de  sel,  par  un  régime  d’hypochlorura- 


1.  Charcot.  Soc.  de  biologie,  187(>. 
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lion,  on  rend  le  malade  plus  sensible  à l’action  des  bro- 
mures (Richet  et  Toulouse1). 

Ce  traitement,  je  le  répète,  doit  être  continué  pendant 
longtemps,  pendant  des  années,  avec  des  intermittences. 
Les  bromures  peuvent  être  administrés  à forte  dose  en 
lavements.  La  dépression  physique  et  mentale,  la  dilatation 
des  pupilles,  la  paresse  de  l’accommodation,  indiquent  que 
la  dose  de  bromure  ne  doit  pas  être  poussée  plus  loin2. 

Dans  un  ouvrage  récent  M.  de  Fleury  a montré5  avec  toute 
la  précision  que  permet  l’usage  des  procédés  modernes 
d’expérimentation  clinique,  que  la  plupart  des  épileptiques 
sont  atteints  de  misère  physiologique;  il  est  donc  indiqué 
de  les  soumettre,  en  même  temps  qu’à  la  médication  bro- 
murée,  à un  traitement  tonique.  Aucun  des  excitants  du 
système  nerveux  (alcool,  café)  ne  leur  convient.  En  revanche 
ils  se  trouvent  très  bien  de  la  douche,  du  massage,  de  l’élec- 
tricité statique  et  surtout  des  injections  salines,  qui  com- 
battent l’obnubilation  intellectuelle,  tout  en  augmentant 
l’absorption  et  l’élimination  du  bromure;  c’est  ainsi  que  la 
plupart  des  malades  peuvent  être  maintenus  sans  crise,  sur 
les  limites  de  la  saturation  bromurée,  avec  des  doses  beau- 
coup moindres  qu’on  n’a  coutume  d’en  donner.  Le  même 
auteur  a bien  montré  de  quelle  importance  est  le  régime 
alimentaire  dans  le  traitement  du  haut  mal.  11  suffit,  en 
effet,  de  mettre  bon  nombre  de  comitiaux  à un  régime 
d’aliments  de  digestion  facile,  et  de  leur  faire  boire  de  l’eau 
ou  du  lait  pour  raréfier  leurs  accès  et  en  atténuer  l’inten- 
sité, les  doses  de  bromure  demeurant  les  mêmes. 

La  chirurgie  s’occupe  du  traitement  de  l’épilepsie.  Cham- 
pionnière  a obtenu  par  la  trépanation  des  résultats  encou- 
rageants, non  seulement  chez  des  gens  atteints  d’épilepsie 
symptomatique  (exostoses,  tumeurs),  mais  encore  chez 
des  geiis  atteints  d’épilepsie  franche. 

1.  Richet  et  Toulouse.  Académie  des  sciences,  20  novembre  1899. 

2.  Gilles  de  la  Tourelte,  La  Semaine  médicale,  3 octobre  1900. 

3.  Maurice  de  Fleury  Recherches  cliniques  sur  l'épilepsie  et  sur  son 
traitement,  1900. 
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ÉPILEPSIES  SECONDAIRES  — ÉTATS  ÉPILEPTIFORMES 

Après  avoir  étudié  l’épilepsie  essentielle,  passons  en  revue 
les  épilepsies  secondaires  : 

Dans  une  première  classe  on  peut  ranger  les  épilepsies 
secondaires  avec  lésions  plus  ou  moins  grossières  de  l’en- 
céphale. En  première  ligne  je  citerai  l’épilepsie  associée  à 
l’ hémiplégie  cérébrale  infantile  consécutive  à la  paren- 
céphalie,  aux  lacunes  cérébrales,  à la  sclérose  lobaire.  Voici, 
en  pareil  cas,  comment  les  choses  se  passent  : peu  de  mois 
après  sa  naissance,  un  enfant  est  pris  de  fièvre,  de  convul- 
sions et  d’hémiplégie.  Puis  l’orage  disparaît,  l’hémiplégie 
s’améliore  graduellement,  l’intelligence  reste  à peu  près 
normale,  lorsque  quelques  années  plus  tard,  ou  à un  âge 
plus  avancé,  au  moment  de  l’adolescence,  apparaissent  les 
attaques  d’épilepsie *.  Peut-être  l’épilepsie  se  développe- 
t-elle  alors  sous  l’influence  d’une  infection  secondaire1 2. 
L’épilepsie  consécutive  aux  tumeurs  cérébrales  (gliome,  sar- 
come, kystes,  tuberculose,  syphilis),  à la  paralysie  géné- 
rale, aux  scléroses  descendantes  du  mésocéphale,  rentre 
dans  la  même  catégorie. 

À une  seconde  classe  appartient  l’épilepsie  secondaire 
d’origine  toxique  (encéphalopathie  saturnine,  urémie).  Nous 
avons  vu,  en  décrivant  l’urémie  convulsive,  que  les  accès 
d’épilepsie  brightique  simulent,  à peu  de  chose  près,  l’épi- 
lepsie vraie. 

Dans  une  troisième  classe  prend  place  l’épilepsie  secon- 
daire d’origine  réflexe  (corps  étrangers  de  l’intestin,  lom- 
brics, tænia).  Nous  avons  publié  avec  Krishaber  l’observation 
d’un  jeune  garçon  qui  avait  avalé  des  noyaux  de  prune.  11 
fut  pris  de  convulsions  épileptiformes  et  mourut.  A l'au- 
topsie nous  avons  trouvé  les  noyaux  accumulés  dans  la 
dernière  partie  de  l’iléon. 


1.  Marie.  Hémiatrophie  cérébrale  par  sclérose  lobaire , 1SS5. 

2.  Marie.  Semaine  médicale,  juillet  1S92. 
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Habituellement,  les  épilepsies  secondaires  que  nous  ve- 
nons d’énumérer  diffèrent  quelque  peu  de  la  véritable 
épilepsie  : ainsi,  le  cri  initial  fait  souvent  défaut,  la  pâleur 
du  visage  est  moins  accusée,  les  convulsions  ont  moins 
volontiers  une  prédominance  unilatérale,  l’état  comateux 
qui  suit  l’attaque  est  moins  prolongé;  mais  d’autres  fois  le 
tableau  clinique  présente  de  telles  analogies,  qu’entre  l’épi- 
lepsie secondaire  et  l’épilepsie  vraie,  la  ressemblance  est 
absolue  (Trousseau). 

La  syphilis,  acquise  ou  héréditaire,  réclame  la  plus  large 
pari  (le.  l’épilepsie  symptomatique;  elle  produit,  suivant  le 
cas,  l'épilepsie  partielle  ou  la  véritable  attaque  d’épilepsie; 
les  crises,  d’abord  éloignées,  se  rapprochent,  et  sont  souvent 
accompagnées  de  troubles  paralytiques.  « Si  un  adulte  au- 
dessus  de  trente  ans  vient  à être  pris  pour  la  première  fois 
d’une  crise  épileptique,  et  cela  dans  le  cours  d’une  bonne 
santé  apparente,  il  y a huit  ou  neuf  chances  sur  dix  pour 
que  cette  épilepsie  soit  d'origine  syphilitique1  »:  et  la  raison, 
c'est  que  l’épilepsie  essentielle  se  déclare  toujours  dans 
l’enfance  ou  à l'adolescence.  11  y a cependant  une  épilepsie 
syphilitique  qui  peut  se  déclarer  dans  l'enfance  ou  dans 
l’adolescence,  c’est  l’épilepsie  consécutive  à une  syphilis 
héréditaire.  Cette  question  est  étudiée  au  chapitre  qui  con- 
cerne la  syphilis  cérébrale. 

L’épilepsie  partielle,  épilepsie  jacksonienne,  fera  l’objet  du 
chapitre  suivant. 

§2.  ÉPILEPSIE  PARTIELLE.  — ÉPILEPSIE  JACKSONIENNE 
TUBERCULOSE.  — SYPHILIS.  — TUMEURS 
DIAGNOSTIC  TOPOGRAPHIQUE.  — DIAGNOSTIC  PATHOGÉNIQUE 


L 'épilepsie  partielle,  localisée,  que  nous  allons  étudier  dans 
ce  chapitre  (et  dont  la  description  ne  devrait  pas,  à la 
rigueur,  trouver  sa  place  ici  au  milieu  des  névroses),  a été 


1.  Fournier.  La  syphilis  du  cerveau,  p.  114. 
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nommée  par  Charcot  épilepsie  jacksonienne  du  nom  de  Jack- 
son qui  en  a laissé  une  bonne  description.  Pour  en  donner 
une  idée,  je  vais  citer  une  observation  qui  a été  l’occasion 
d’une  de  mes  leçons  cliniques1. 

Un  homme  est  envoyé  dans  mon  service  à l’IIÙtel-Dieu.  Le 
soir  de  son  arrivée,  et  le  lendemain  matin,  il  est  pris  de 
deux  attaques  auxquelles  nous  avons  assisté.  Au  moment  de 
1 attaque,  le  malade  pousse  un  cri  sans  perdre  connaissance, 
la  tête  et  les  yeux  se  dévient  à droite,  le  bras  droit  entre  en 
contracture,  les  doigts  fléchis  sur  l’avant-bras,  l’avant-bras 
fléchi  sur  le  bras,  et  le  bras  attiré  en  adduction  sur  la  poi- 
trine. Aussitôt  après  cette  phase  de  contracture,  qui  ne  dure 
que  quelques  instants,  le  membre  supérieur  est  agité  d’os- 
cillations, ayant  l’aspect  des  convulsions  cloniques  de  l’épi- 
lepsie. Deux  minutes  après,  les  convulsions  diminuent  d’in- 
tensité, et  sont  remplacées  par  des  contractions  fibrillaires, 
puis  par  des  mouvements  convulsifs  au  côté  droit  de  la  face 
et  au  cou.  Le  visage  prend  un  aspect  grimaçant,  la  commis- 
sure droite  des  lèvres  est  tiraillée,  l’aile  du  nez  est  élevée, 
mais  la  langue  n’est  ni  mordue  ni  projetée  entre  les  dents, 
et  l’on  ne  constate  pas  d’écume  à la  bouche. 

L’attaque  totale  dure  trois  à quatre  minutes,  pendant 
lesquelles  la  tète  et  les  yeux  restent  en  état  de  déviation 
conjuguée;  le  malade  garde  toute  sa  connaissance,  il 
assiste  terrifié  à ce  qui  se  passe,  incapable  de  prononcer  un 
mot.  L’attaque  se  termine  sans  incontinence  d’urine,  sans 
torpeur  intellectuelle,  sans  slerlor,  en  un  mot  sans  aucun 
des  symptômes  qui  suivent  la  grande  attaque  d’épilepsie 
(mais  qui  peuvent  exister  néanmoins  après  l’épilepsie  jackso- 
nienne). Chez  notre  malade,  l’épilepsie  partielle  débute  inva- 
riablement par  le  bras  droit,  et  reste  nettement  limitée  au 
membre  supérieur  et  à la  face  du  côté  droit.  11  n’y  a donc 
pas  d’hésitation  possible  sur  le  diagnostic  : notre  malade  est 
atteint  d’épilepsie  jacksonienne  droite,  type  brachio-facial. 

1.  Clinique  médicale  de  l'IIûlel-Dieu.  Épilepsie  jacksonienne,  1S'J7, 
0*  leçon. 
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Tout  le  territoire  atteint  par  celle  epilepsie  partielle  est 
T ’ est  légèrement  déviée  à gauche,  le  bras  a 

paresie , ^ lac®  e®1  ieë  ce  qui  est  facile  à constater 

perdu  une  par üe  de sa  io.ee  ce  qu  ^ c difflculté. 

CetleSsTnït  pas  seulement  un  reliquat  de  l’attaque 
Cet  e Paresie  " £ les  accès,  elle  les  a devances, 

tans  un  insUnt.  La  parole  est 

gênée,  embarrassée,  non  pas  qu  il  y an  ap['i!51'’ 
un  certain  degré  de  paraphasie.  La  sensibilité  est  pa  lo 
normale  les  réflexes  sont  un  peu  exagérés  du  cote  droit 
Tel  est  l’état  actuel  du  malade.  Voyons  maintenant  dan 
quelles  circonstances  s’est  produite  cette  epdepsie  jackso- 
nienne  Une  quinzaine  de  jours  avant  son  entree  a 1 hôpital, 
cet  homme  avait  éprouvé  des  vertiges  et  des  pesanteurs  de 
tète-  il  était  moins  apte  à exercer  sa  profession  de  comp- 
table- <?on  bras  droit  s’alourdissait,  et  1 écriture  devenait 
tous  les  jours  plus  difficile.  Sur  ces  entrefaites,  un  mercredi 
l troirheuresfravant-veille  de  son  entrée  à l’hôpital  cet 
homme,  se  trouvant  chez  un  épicier  pour  faire  quelques 
“°lettes  éprouva  à l’index  de  la  main  droite  une  sensa- 
tion pénible  de  fourmillement,  véritable  aura,  qui  lut  suivie 
en  quelques  secondes,  de  la  première  attaque  d epilepsie 
brachio-faciale.  Pendant  cette  attaque,  fine  perdit  pas  com- 
plètement connaissance;  néanmoins  il  eut  quelque  obnun- 
lation  car,  après  avoir  assisté  sans  défaillance  intellectuelle 
à la  première  période  de  l’attaque,  il  ne  s’aperçut  pas  qu  on 
le  transportait  de  l’épicerie  dans  une  pharmacie  voisine. 

Nous  avions  à faire  un  diagnostic  topographique  et  un 
diagnostic  pathogénique.  Quel  était  le  siège  précis  de  a 
lésion  et  quelle  en  était  la  nature?  Le  siégé  précis  de  la 
lésion  devait  être  à la  partie  moyenne  des  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendante  sans  empiètement  sur  le 
territoire  paracentral.  Quant  à la  nature  de  la  lésion  (cet 
homme  n’était  pas  syphilitique),  je  diagnostiquai  une  plaque 
de  méningite  chronique  tuberculeuse.  En  effet,  notre  ma- 
lade avait  au  thorax  un  abcès  ossifluent  d’origine  costale, 
et  au  cou  un  abcès  froid  dont  le  pus  était  tuberculeux.  11 
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était  donc  rationnel  d’admettre  chez  lui  trois  localisations 
tuberculeuses,  deux  sous  forme  d’abcès,  et  une  sous  forme 
de  plaque  de  méningo-encéphalite. 

Cette  observation  nous  montre  un  des  côtés  de  la  question. 
Complétons  maintenant  la  description  générale  de  la  maladie. 

Description.  — L’épilepsie  jacksonienne,  ou  partielle,  est 
caractérisée  par  des  accès  convulsifs  qui  débutent  par  un 
groupe  de  muscles,  dans  une  région  nettement  limitée. 
L’accès  convulsif  peut  se  cantonner  à la  région  atteinte  ou 
s étendre  à d autres  régions.  A l’exemple  de  Bravais1,  qui 
a si  bien  étudié  cette  question,  on  peut  admettre  trois  va- 
riétés principales  d’épilepsie  partielle  : épilepsie  débutant 
par  le  bras  (épilepsie  brachiale);  épilepsie  débutant  par  la 
lace  (épilepsie  faciale);  épilepsie  débutant  parla  jambe  (épi- 
lepsie crurale). 

Le  type  brachial  est  le  plus  commun.  Dans  cette  variété, 
les  diverses  parties  du  membre  supérieur  se  fléchissent  les 
unes  sur  les  autres,  par  contracture  des  muscles  fléchis- 
seurs et  aussitôt  après  éclate  l’accès  convulsif  limité  au 
bras.  Dans  le  type  facial,  ou  cervico-facial,  la  tête  et  les 
yeux  se  dévient  fortement  (déviation  conjuguée),  les  convul- 
sions se  limitent  au  visage  et  au  cou,  elles  atteignent  la 
commissure  des  lèvres,  l’orbiculaire  des  paupières,  les 
muscles  moteurs  de  l’œil,  de  la  langue,  le  muscle  sterno- 
mastoïdien.  Dans  le  type  crural,  le  membre  inférieur  est 
contracturé  en  extension,  l’accès  convulsif  débute  par  le 
gros  orteil  et  gagne  tout  le  membre. 

Dans  quelques  cas,  l’épilepsie  jacksonienne  est  partielle 
au  vrai  sens  du  mot,  c’est-à-dire  qu’elle  ne  franchit  pas  ses 
premières  limites,  elle  reste  confinée  soit  au  bras,  soit  à la 
face,  soit  à la  jambe,  sans  s'étendre  à d’autres  régions.  Mais, 
plus  souvent,  elle  dépasse  ses  limites  initiales;  elle  débute 
par  exemple  au  bras,  puis  elle  s’étend  à la  face,  réalisant 
ainsi  le  type  mixte  brachio-facial ; ou  bien,  après  avoir  dé- 


1.  Bravais.  Symptômes  et  traitement  de  l'épilepsie  hémiplégique.  Th.  de 
Taris,  1837. 
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buté  au  bras  et  à la  face,  elle  envahit  la  jambe,  réalisant 
ainsi  le  type  mixte  brachio-cervico-crural;  ou  bien  encore 
l’épilepsie  jacksonienne  débute  par  la  face  et  gagne  ensuite 
le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur,  réalisant  ainsi 
le  type  mixte  facio-brachio-crural  ; ou. bien  enfin  elle  débute 
par  le  membre  inférieur  et  gagne  ensuite  le  bras  et  la  lace, 
réalisant  ainsi  le  type  mixte  cruro-brachio-facial.  Il  est 
même  des  cas  où  l’épilepsie  jacksonienne  ne  reste  pas  li- 
mitée à l’un  des  côtés  du  corps,  elle  passe  au  côté  oppose. 
Telles  sont  ses  différentes  modalités. 

Le  début  de  l’attaque  jacksonienne  n’est  pas  toujours 
identique;  l’aura,  le  cri  initial,  la  perte  de  connaissance 
peuvent  exister  ou  taire  défaut.  Notre  malade  avait  eu  à 
son  premier  accès  une  aura  partie  de  l’index  droit;  dans  les 
deux  crises  que  nous  avons  observées,  il  avait  poussé  le  cri 
initial,  mais  il  n’avait  pas  perdu  connaissance.  La  durée  de 
l’accès  jacksonien  varie  de  quelques  instants  à une  heure, 
elle  est  en  moyenne  de  quelques  minutes,  elle  était  de  trois 
à quatre  minutes  chez  notre  malade.  L’accès  est  parlois 
suivi  de  stertor,  de  délire,  d’amnésie,  de  vertige,  de  vomis- 
sements, de  céphalée. 

Les  régions  qui  ont  été  convulsées  pendant  l’accès 
jacksonien  gardent  habituellement  après  l’accès  un  état 
parétique  qui  peut  aller  jusqu’à  la  paralysie  complète.  Les 
paralysies  revêtent,  le  même  type  que  l’accès  convulsif,  elles 
sont  faciales,  brachiales,  crurales;  elles  sont  légères  et 
fugaces  ou  intenses  et  permanentes;  elles  peuvent  succéder 
aux  symptômes  convulsifs  ou  les  devancer.  Chez  notre 
malade  les  troubles  paralytiques  avaient  précédé  les  accès 
convulsifs,  puis  le  bras  et  la  face  étaient  restés  parésiés. 

Il  est  à remarquer  que  les  membres  qui  pendant  l’accès 
sont  contracturés  et  convulsés,  sont  ces  mêmes  membres 
qui  hors  des  accès  sont  frappés  d’hémiplégie  flasque  presque 
complète.  Ceci  prouve  que,  sous  l’influence  d’une  même 
lésion  nerveuse,  un  muscle  peut  être  alternativement  para- 
lysé et  convulsé;  il  est  paralysé  tant  qu’il  est  privé  de  sa  dose 
d’incitation  normale,  mais  il  peut  néanmoins  entrer  en 
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convulsions  ou  en  conlracture  dans  les  moments  où  cette 
dose  d incitation  vient  à s’accroître  outre  mesure.  Ce  fait  est 
à rapprocher  de  ce  qui  arrive  à la  glotte  sous  l’influence  des 
lésions  du  nerf  récurrent.  J’ai  longuement  étudié  cette  inté- 
ressante question  à l’article  Anévrysme  de  l’aorte  : Une  lésion 
du  nerf  récurrent  gauche  entraîne  la  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche,  ce  qui  n’empêche  pas  qu’à  certains  moments 
peuvent  survenir  des  accès  terribles  de  spasmes  glottiques, 
c’est-à-dire  la  contracture  des  deux  cordes  vocales. 

Rien  n’est  plus  variable  que  la  fréquence  avec  laquelle 
peuvent  se  répéter  les  accès  jacksoniens;  parfois  ils  sont 
séparés  par  des  intervalles  de  plusieurs  semaines  ou  de 
plusieurs  mois,  parfois  ils  se  succèdent  à intervalles  rap- 
prochés. Dans  quelques  circonstances,  heureusement  beau- 
coup plus  rares,  ils  se  suivent  coup  sur  coup,  deviennent 
subintrants,  déterminent  une  forte  élévation  de  température, 
et  le  sujet  meurt  en  état  de  mal  jacksonien,  comme  il 
meurt  en  état  de  mal  épileptique.  Il  y a quelques  années, 
j’avais  dans  mon  service  de  l’hôpital  Necker  un  malade 
atteint  d’épilepsie  jacksonienne  droite,  à type  brachio- 
facial;  les  accès  augmentèrent  de  nombre  et  d’intensité;  on 
en  put  compter  jusqu’à  380  dans  la  même  journée  et  le 
malade  succomba  en  état  de  mal  jacksonien,  avec  convul- 
sions épileptiformes  généralisées,  la  température  atteignant 
40  degrés.  A l’autopsie,  je  trouvai  un  gliome  développé  dans 
la  région  corticale  gauche  au  niveau  de  la  région  frontale 
et  pariétale  ascendante.  J’ai  eu,  l’an  dernier,  à l’Hùtel-Dieu, 
un  malade  atteint  d’épilepsie  jacksonienne,  que  j’ai  fait 
opérer  par  Marion,  et  qui  avait  jusqu’à  300  crises  par  jour. 

Diagnostic  topographique  de  la  lésion.  — Reconnaître 
l’épilepsie  partielle  n’est  pas  chose  difficile,  mais  ce  n’est  là 
que  la  première  étape  du  diagnostic.  Restent  deux  autres 
étapes  : le  diagnostic  topographique  e, tle  diagnostic  pathogé- 
nique de  la  lésion  originelle.  Ces  notions  sont  indispensables 
au  traitement.  Commençons  par  le  diagnostic  topographique. 

En  principe,  les  accès  d’épilepsie  jacksonienne  ont  leur 
origine  dans  une  lésion  de  la  zone  corticale  motrice  du  cer- 
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veau  qui  comprend  les  circonvolutions  frontale  ascendante 
et  pariétale  ascendante  séparées  par  la  scissure  de  Rolando. 


Cette  figure  montre  la  zone  corticale  motrice  du  cerveau  : la  circonvolu- 
tion faciale  ascendante  Fa,  et  la  circonvolution  pariétale  ascendante 
Pa  séparées  par  la  scissure  de  Rolando.  A leur  partie  inférieure,  ces 
circonvolutions  correspondent  au  territoire  moteur  de  la  face  et  de  la 
langue,  f,  h.  Plus  haut,  ces  circonvolutions  correspondent  au  territoire 
moteur  du  membre  supérieur,  et,  à leur  partie  supérieure,  au  moment 
où  elles  vont  passer  de  la  face  externe  de  l’hémisphère  à sa  face  interne, 
pour  former  le  lobule  paracentral,  elles  contribuent  à former  le  terri- 
toire paracentral,  territoire  moteur  du  membre  inférieur.  — a,  cor- 
respond au  territoire  dont  la  lésion  produit  l’aphasie  quand  celte  lésion 
siège  à l 'hémisphère  gauche. 

Cette  zone  motrice,  ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  planche  ci- 
dessus,  peut  être  divisée  en  régions  secondaires  qui  forment 
trois  centres  moteurs  principaux  : l’un  pour  la  face  et  la 
langue,  l’autre  pour  le  bras,  l’autre  pour  la  jambe.  Le  cen- 
tre moteur  de  la  face  et  de  la  langue  correspond  à l’extré- 
mité inférieure  des  circonvolutions  de  la  zone  motrice,  et 
plus  particulièrement  de  la  circonvolution  frontale  ascen- 
dante. Le  centre  moteur  du  bras  est  placé  plus  haut  sur  les 
circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes.  Le  centre 
moteur  de  la  jambe,  territoire  crural,  correspond  à la  partie 
supérieure  et  retournée  des  circonvolutions  ascendantes  qui, 
sur  la  face  interne  de  l’hémisphère,  forment  le  lobule  para- 
central.  Le  lobule  paracentral  est  un  département  étroit  et 
circonscrit  de  la  face  interne  des  hémisphères  cérébraux 
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il  est  limité  en  avant  par  la  première  circonvolution  fron- 
tale, en  arrière  par  le  lobe  carré,  en  bas  par  la  circonvo- 
lution du  corps  calleux,  et  en  haut  par  le  bord  supérieur  de 
l’hémisphère. 


Cette  figure  représente  le  lobule  paracenlral  T ;,  sur  la  face  interne  de 
l’hémisphère,  en  arrière  de  la  première  c rconvolution  frontale,  en 
avant  du  lobe  carré,  et  au-dessus  de  la  circonvolution  du  corps  calleux. 


Ainsi  que  le  fait  remarquer  Charcot,  il  faut  étendre,  du 
moins  par  en  haut,  les  limites  classiques  de  ce  lobule  para- 
central,  et  y adjoindre  l’extrémité  terminale  des  circonvo- 
lutions frontale  et  pariétale  ascendantes  qui  font  partie  de 
la  face  externe  des  hémisphères.  En  d’autres  termes,  la 
région  du  lobule  paracenlral,  ou  centre  crural,  doit  com- 
prendre, d’une  part  le  lobule  paracenlral  qui  fait  partie  de 
la  face  interne  de  l'hémisphère,  et  d’autre  part  l’extrémité 
supérieure  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes qui  se  recourbent  sur  le  bord  supérieur  de  l'hémi- 
sphère avant  de  plonger  dans  le  lobule  paracenlral  propre- 
ment dit.  « C’est  dans  cette  circonscription,  région  crurale, 
que  s’élaborent  les  modifications  anatomo-physiologiques 
qui  président  à l’exécution  des  mouvements  vulgaires  du 
membre  inférieur1.  » 

Les  lésions  circonscrites  à chacun  des  territoires  moteurs 


1.  Charcot.  Épilepsie  partielle  crurale  et  tuberculose  (le  la  région  para- 
centrale.  Gazelle  hebdom .,  4 juillet  1801. 
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que  je  viens  de  rappeler  peuvent  susciter  des  symptômes, 
également  circonscrits  à la  face,  au  bras,  et  à la  jambe. 
Suivant  le  degré  de  destruction  ou  d’irritation  du  territoire 
lésé,  les  symptômes  correspondants  se  traduisent  tantôt  par 
la  paralysie,  tantôt  par  la  contracture,  tantôt  enfin  par  des 
accès  d’épilepsie  jacksonienne.  Il  n’est  même  pas  rare  de 
voir  ces  différentes  modalités  se  combiner  ou  se  succéder. 

Afin  qu’on  soit  bien  pénétré  de  la  valeur  de  ces  localisa- 
tions cérébrales,  je  vais  citer  des  cas,  suivis  d’autopsie,  où 
l’épilepsie  jacksonienne  et  la  localisation  cérébrale  sont  pour 
ainsi  dire  superposées.  Occupons-nous  d’abord  des  lésions 
du  lobule  paracenlral  : 

(Potain1).  — Un  charretier  marchait  tranquillement  à 
côté  de  son  tombereau,  quand  il  éprouve  subitement  une 
douleur  vive  au  pied  droit.  Obligé  de  se  cramponner  à un 
treillage  voisin  pour  ne  pas  tomber,  déchaussé  par  un 
camarade,  il  constate  que  les  muscles  du  mollet  sont  durs 
comme  dans  une  crampe,  le  pied  est  en  extension,  et  les  mus- 
cles de  la  jambe  sont  animés  de  secousses  convulsives  dou- 
loureuses. Cet  accès  d’épilepsie  jacksonienne  dure  dix  mi- 
nutes, et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Quatre  jours  plus  lard, 
à dix  heures  du  matin,  éclate  un  accès  semblable,  et  le 
malade  est  transporté  dans  le  service  de  Potain.  L’attaque 
convulsive  reparaît  dès  l’entrée  à l’hôpital;  elle  est  exacte- 
ment limitée  au  membre  inférieur  gauche.  L’accès  terminé, 
on  constate  que  la  jambe  est  paralysée,  la  sensibilité  a dimi- 
nué, les  réflexes  sont  émoussés.  A dater  de  cette  époque, 
l’épilepsie  jacksonienne  ne  reparaît  plus,  mais  un  érysipèle 
envahit  la  fesse  et  une  eschare  se  développe  au  sacrum  ; on 
perçoit  des  signes  de  tuberculose  aux  deux  poumons,  et  le 
malade  succombe  bientôt  dans  le  coma.  A l’autopsie,  on 
trouve  les  poumons  infiltrés  de  tubercules,  mais  l’intérêt 
se  concentre  sur  la  lésion  cérébrale.  Cette  lésion,  à part 
quelques  granulations  tuberculeuses  à la  convexité  des  deux 


i.  Cette  observation  et  la  suivante  sont  dans  la  thùse  de  Chantemesse 
Étude  sur  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  Paris,  188i. 
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hémisphères,  est  nettement  localisée  au  lobule  paracentral 
gauche,  qui  est  coiffé  par  une  plaque  de  méningite  aussi 
dure  que  du  cartilage.  Cette  plaque  recouvre  non  seulement 
le  lobule  paracentral  proprement  dit,  mais  presque  toute  la 
région  paracentrale,  c’est-à-dire  la  partie  supérieure  de  la 
circonvolution  pariétale.  Voilà  un  exemple  de  lésion  tuber- 
culeuse de  la  région  paracentrale,  suivie  d’épilepsie  jackso- 
nienne  du  membre  inférieur. 

(Charcot).  — Une  malade,  atteinte  de  tuberculose  pul- 
monaire, entre  dans  le  service  de  Charcot  pour  les  acci- 
dents suivants  : il  y a trois  mois,  elle  avait  éprouvé  à la 
jambe  gauche  un  engourdissement  qui  rendait  la  marche 
fort  difficile.  Quinze  jours  plus  tard  était  survenue  soudai- 
nement une  attaque  d’épilepsie  jacksonienne  qui,  partie  de 
la  jambe  gauche,  s’était  propagée  au  bras  et  à la  face  dü 
même  côté.  Une  deuxième  attaque  s’était  reproduite  huit 
jours  après,  suivie  elle-même  à quatre  jours  de  distance 
d’une  troisième  attaque,  après  laquelle  la  paralysie  du  bras 
gauche  s’était  jointe  à la  paralysie  de  la  jambe  gauche. 
Charcot  porta  le  diagnostic  de  tuberculose  méningée  loca- 
lisée au  lobule  paracentral.  A dater  de  ce  moment,  l’état 
s’aggrave  rapidement  et  la  malade  succombe  quinze  jours 
plus  tard.  A l’autopsie,  on  constate  des  lésions  de  tubercu- 
lose pulmonaire,  mais  la  lésion  de  l’encéphale  attire  surtout 
l’attention.  La  région  paracentrale  est  seule  atteinte;  on 
trouve  sur  le  lobule  paracentral  et  à la  partie  supérieure 
des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  à 
l’hémisphère  droit,  une  plaque  de  méningite,  épaisse,  jau- 
nâtre, infiltrée  de  granulations  tuberculeuses  et  de  pus. 
Cette  plaque  de  méningite,  nettement  circonscrite  à la  ré- 
gion paracentrale,  adhère  fortement  à la  substance  céré- 
brale sous-jacente,  qui  est  elle-même  le  siège  d’infiltration 
tuberculeuse.  Cette  observation  prouve  que  la  méningite 
tuberculeuse  peut  évoluer  sous  forme  de  plaque  circon- 
scrite; elle  montre  en  outre  les  rapports  de  l’épilepsie 
jacksonienne  crurale  avec  les  lésions  de  la  région  paracen- 
trale. 
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Voici  encore,  dans  le  même  ordre  d’idées,  une  obser- 
vation de  Charcot  : Chez  un  homme,  qui  avait  eu,  deux  ans 
avant,  une  hémoptysie  turberculeuse,  éclate  brusquement 
v un  premier  accès  d’épilepsie  jacksonienne  débutant  par  le 
pied  gauche.  Une  heure  après,  survient  un  deuxième  accès 
identique  au  premier,  puis  un  troisième,  huit  jours  plus  tard. 
Depuis  cette  époque,  les  attaques  convulsives  se  répètent 
une  ou  deux  fois  par  mois.  A l’origine,  l’épilepsie  mono- 
plégique  crurale  était  accompagnée  de  perte  de  connais- 
sance ; elle  se  généralisait  à tout  le  côté  gauche  du  corps, 
sans  jamais  atteindre  les  membres  du  côté  opposé.  Plus 
tard,  au  contraire,  le  malade  n’éprouvait  plus  la  moindre 
défaillance  intellectuelle,  et  il  assistait  plein  d’angoisse  au 
développement  des  phénomènes  morbides.  Autre  détail,  qui 
a son  importance  : chaque  accès  était  suivi  d’une  légère 
parésie  du  membre  inférieur,  mais  cette  parésie  ne  durait 
que  quelques  jours.  Le  malade  finit  par  succomber  non 
pas  aux  accidents  cérébraux,  mais  à sa  phthisie  pulmonaire. 
Voici  les  résultats  de  l’autopsie  : il  n’existait  au  cerveau 
qu’une  seule  lésion  nettement  circonscrite  à la  région  para- 
centrale.  En  ce  point,  la  dure-mère,  la  pie-mère  et  les 
circonvolutions  sous-jacentes  étaient  intimement  unies;  elles 
formaient  une  tumeur  tuberculeuse,  arrondie,  du  volume 
d’une  noix.  Il  n’est  pas  possible  de  surprendre  sur  le  fait 
une  relation  plus  nette  entre  l’épilepsie  jacksonienne  crurale 
et  les  lésions  de  la  région  paracentrale1. 

(Rendu2).  — La  plaque  de  méningite  tuberculeuse  peut 
être  bilatérale  et  occuper  la  région  paracentrale  des  deux 
hémisphères;  alors  les  symptômes  paralytiques  ou  jackso- 
niens  atteignent  les  deux  membres  inférieurs  à la  façon 
d’une  paraplégie  qui  aurait  pour  origine  une  lésion  de  la 
moelle  épinière.  Rendu  a publié  un  cas  de  ce  genre.  11 
avait  dans  son  service  un  malade  atteint  de  symptômes  pa- 
raplégiques qui  simulaient  une  maladie  de  la  moelle.  Quel- 

1.  Charcot.  Gazette  hebdomadaire,  4. juillet  1891. 

2.  Rendu.  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1890,  l.  II,  p.  400. 
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que  temps  après,  le  malade  succombe  et,  « à la  place  de  la 
méningite  spinale  que  nous  pensions  être  prédominanlc, 
nous  ayons  sous  les  yeux  une  tuberculose  méningée  céré- 
brale circonscrite  et  symétrique,  strictement  limitée  à la 
distribution  des  artères  cérébrales  antérieures.  La  destruc- 
tion progressive  et  simultanée  du  lobule  paracenlral  de 
chaque  côté  a déterminé  la  symptomatologie  très  spéciale 
de  ce  cas  ». 

(Charcot1).  L’étude  précédente  concernant  les  lésions 
tuberculeuses  du  lobule  paracenlral  est  également  appli- 
cable aux  lésions  syphilitiques  de  cette  même  région;  l’ob- 
servation suivante  en  est  la  preuve  : Un  confrère  étranger 
pria  Charcot  de  venir  lui  donner  son  avis  dans  les  circon- 
stances suivantes.  Dînant  l’avant-veille  chez  un  ami,  il  avait 
été  tourmenté  par  une  céphalée  dont  il  souffrait  depuis 
plusieurs  jours;  il  voulut  rentrer  chez  lui  à pied;  mais  à 
peine  avait-il  fait  quelques  pas  dans  la  rue,  que,  tout  à 
coup,  sa  jambe  droite,  prise  de  rigidité,  fut  en  même  temps 
secouée  par  des  convulsions  rhythmiques  précipitées  et  vio- 
lentes. Presque  aussitôt,  le  bras  du  même  côté  fut  envahi 
de  la  même  façon,  et  le  malade  tomba  sans  connaissance 
sur  le  trottoir.  On  le  transporta  chez  lui,  la  perte  de  con- 
naissance dura  une  heure,  et  de  nouvelles  attaques  épilepti- 
formes se  produisirent  dans  la  nuit  ainsique  dans  la  journée 
du  lendemain. 

Ces  nouvelles  attaques  n’étaient  plus  accompagnées  de 
perte  de  connaissance  et  le  malade  pouvait  assister,  non 
sans  émotion,  à l’envahissement  progressif  et  régulier  des 
mouvements  convulsifs  qui,  commençant  toujours  par  le 
membre  inférieur  gauche,  gagnaient  ensuite  le  bras  et  le 
côté  correspondant  de  la  face.  Cet  homme  était  syphilitique, 
et,  comme  son  attaque  d’épilepsie  jacksonienne  débutait  tou- 
jours par  la  jambe,  Charcot  porta  le  diagnostic  de  lésion 
syphilitique  du  lobule  paracentral  droit,  et  il  institua  en 
conséquence  un  traitement  mercuriel  et  ioduré.  Le  résultat 


1.  Œuvres  complètes  de  Charcot , t.  II,  p.  579. 
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ne  se  fit  pas  attendre  et  la  guérison  survint,  guérison  qui 
longtemps  plus  tard  ne  s’était  pas  démentie. 

(Observation  personnelle1).  — Un  homme  est  transpoi  _ 
dans  mon  service  le  G novembre  1899.  A peine  est-il  arrive 
nu’il  a devant  nous  une  attaque  d’épilepsie  jacksomenne  : la 
lùle  se  tourne  à gauche,  la  jambe  et  le  bras  gauche  se 
contracturent  en  extension  et  sont  presque  aussitôt  agites 
de  mouvements  convulsifs;  la  jambe  droite  est  à son  tour 
agitée  de  quelques  légères  convulsions.  La  crise  dure  une 
demi-minute  sans  que  la  l'ace  y participe  et  sans  que  le 
malade  perde  connaissance.  Cet  homme  s’était  toujours  bien 
porté;  à peine  avait-il  éprouvé,  depuis  un  an,  quelques 
céphalées  sans  importance  qui  avaient  augmenté  ces  temps 
derniers.  L’épilepsie  partielle  avait  éclaté  brusquement  la 
veille.  Depuis  lors,  le  malade  avait  une  douzaine  de  crises 
par  heure,  trois  cents  crises  par  vingt-quatre  heures! 
Malgré  tout,  il  avait  conservé  son  entière  connaissance, 
mais  son  anxiété  était  prolonde.  Bien  que  le  bras  point 
être  pris  en  même  temps  que  la  jambe,  ou  peu  s en  faut, 
je  localisai  la  lésion  au  niveau  du  lobule  paracentral  di oit, 
et  dans  sa  partie  la  plus  élevée,  pensant,  étant  données  les 
convulsions  de  la  jambe  droite,  que  le  lobule  paracentral 
gauche  était  sans  doute,  lui  aussi,  affleuré  par  la  lésion. 
Quant  à la  nature  de  cette  lésion,  il  me  fut  impossible  de 
la  diagnostiquer.  Un  traitement  mercuriel  intense  n avant 
donné  aucun  résultat,  je  fis  pratiquer  l’opération  par  Marion 
et  le  diagnostic  topographique  se  trouva  absolument  vérifié  . 
dans  la  partie  la  plus  élevée  des  circonvolutions  motrices, 
vers  l’extrémité  supérieure  de  la  scissure  de  Rolando,  en 
plein  lobule  paracentral  droit,  à la  surface  de  1 écorce,  était 
une  tumeur  dure,  du  volume  d'une  cerise.  L ablation  en 
fut  facile.  Les  caractères  microscopiques  de  cette  tumeur 
n’avaient  rien  de  caractéristique;  l’absence  d adhérence  à 
la  dure-mère,  le  siège,  le  volume,  l’aspect  mûriforme,  la 


1.  Coite  observation  aélé  publiée  par  mes  éléves  Apert  et  Candy.  Are, h. 
de  vuhl.,  juillet  1900. 
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délimifaüon  nette  constatés  ici,  s’observent  dans  les  cas  les 
plus  divers.  L examen  histologique  n’a  pas  permis  de  pré- 
ciser nettement  la  nature  de  cette  tumeur;  elle  était  surtout 
fibromateuse.  La  planche  ci-dessous  en  reproduit  la  tODo- 
graphie  et  la  dimension.  v 


Coupe  antéro-postérieure  (grandeur  nature).  - Elle  permet  de 
forme  ovoide  de  la  tumeur  et  son  aspect  lobule. 


voir  la 


bons  voila  bien  fixes,  je  pense,  sur  les  relations  qui 
existent  entre  1 epilepsie  jacksonienne  crurale  et  les  lésions 
du  lobule  paracentral,  quelle  que  soit  la  nature  de  ces 
lésions.  Quand  l’accès  d’épilepsie  jacksonienne  débute  par 
la  jambe,  soit  qu’il  y reste  confiné,  soit  qu’il  s’étende,  c’est 
que  la  lésion  cérébrale  (tuberculome,  syphilome,  gliome, 
fibrome,  osteome,  tumeur  parasitaire)  est  localisée  à la 
région  paracentrale. 

Etudions  maintenant  la  localisation  des  circonvolutions 
motrices  dont  la  lésion  provoque  l’épilepsie  partielle  bra- 
chiale. Voici  une  observation  qui  en  donne  une  idée  des 
plus  nettes  (Ghantemesse1)  : Une  femme  de  vingt-huit  ans 
e bonne  santé,  raconte  qu’elle  a ressenti,  un  jour  en 
se  levant,  des  fourmillements  et  des  secousses  convulsives 
dans  le  bras  gauche,  puis  les  secousses  ont  gagné  la  jambe 
u meme  cote  et  la  malade  a perdu  connaissance.  Le  len- 
demain, même  accès  d’épilepsie  jacksonienne  débutant  par 
le  bras  gauche  et  laissant  un  certain  degré  de  paralysie. 


1.  Th.  de  doctorat  de  Chantemcsse,  188i,  p.  91. 
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A l’entrée  de  la  malade  à l’hôpital,  on  constate  une  para- 
lysie du  bras  gauche  avec  contracture  et  flexion  du  coude; 
ces  symptômes  sont  beaucoup  moins  accusés  à la  jambe; 
la  face  et  la  langue  sont  légèrement  déviées  du  côté  droit. 
Quelques  jours  plus  tard,  la  malade  succombe  dans  le 
coma.  A l’autopsie,  on  trouve  des  lésions  de  méningo-encé- 
phalite  tuberculeuse,  concentrées  sur  les  circonvolutions 
frontale  et  pariétale  ascendantes  droites,  à peu  près  dans 
toute  leur  hauteur,  la  région  paracentrale  restant  indemne. 
Cette  localisation  était  bien  en  rapport  avec  l’apparition  des 
symptômes,  l’épilepsie  jacksonienne  débutant  toujours  chez 
cette  femme  par  le  bras  gauche. 

J. -B.  Charcot1  a publié  l’observation  d’un  homme  de  cin- 
quante ans,  atteint  d’épilepsie  jacksonienne  débutant  par  le 
bras  droit  et  accompagné  de  parésie  de  ce  bras.  Le  malade 
ayant  succombé,  on  trouva  à l’autopsie  un  sarcome  situé  à 
la  partie  supérieure  gauche  du  sillon  de  Rolando,  envahis- 
sant les  deux  tiers  supérieurs  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante,  et  la  moitié  antérieure  des  deux  tiers  supé- 
rieurs de  la  circonvolution  pariétale  ascendante.  Le  lobule 
paracentral  était  respecté.  Ces  observations,  et  bien  d’autres 
que  je  pourrais  citer,  montrent  les  relations  qui  existent 
entre  l’épilepsie  jacksonienne  brachiale  et  la  localisation  de 
la  lésion  aux  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes. Quand  l’épilepsie  débute  par  le  bras,  la  lésion  céré- 
brale (syphilis,  tuberculose,  gliome,  sarcome,  etc.)  peut  être 
localisée  à celte  portion  de  la  zone  motrice. 

Enfin  il  est  des  cas  où  l’épilepsie  jacksonienne  débute 
nettement  par  la  face.  Milion2  a publié  une  observation 
concernant  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  débutant  par  la 
face  du  côté  gauche;  on  trouva  à l’autopsie  un  gros  tuber- 
cule sous-cortical  siégeant  à droite,  au  niveau  de  la  fusion 
du  pied  de  la  frontale  ascendante  avec  le  pied  de  la  pariétale 
ascendante,  centre  cortical  des  mouvements  de  la  face. 

1.  J.-B.  Charcot.  La  Médecine  moderne , 26  décembre  1894. 

2.  Milion.  Le  Bulletin  médical , 1897,  p.  920. 
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Tout  ce  que  je  viens  de  dire  relativement  aux  rapports 
qui  existent  entre  les  variétés  de  l’épilepsie  partielle  et  la 
localisation  des  lésions  à la  région  rolandique  est  applicable 
à la  grande  majorité  des  cas.  Malheureusement  ce  diagnostic 
topographique  a été  trouvé  plusieurs  fois  en  défaut,  ainsi 
qu’on  le  verra  au  chapitre  concernant  ces  erreurs. 

Diagnostic  pathogénique.  — Étudions  le  diagnostic  de 
la  cause  qui  a provoqué  l’épilepsie  jacksonienne.  Il  faut  tou- 
jours penser  à la  sijphilis  (lésion  osseuse,  gommeuse,  scléro- 
gommeuse),  et  ce  diagnostic  ne  doit  être  abandonné  que 
s’il  est  absolument  prouvé  par  un  traitement  intense  que  le 
malade  n’est  pas  syphilitique.  Les  plaques  de  méningite 
chronique  tuberculeuse  sont  souvent  l’origine  d’épilepsie  par- 
tielle. Quand  on  n’est  pas  familiarisé  avec  cette  question, 
on  est  surpris  d’entendre  parler  de  méningite  tuberculeuse 
aussi  restreinte.  La  syphilis,  au  premier  abord,  semble 
mieux  se  prêter  à pareilles  localisations;  la  périostose,  la 
gomme,  la  méningite  scléro-gommeuse,  se  circonscrivent 
mieux  que  la  méningite  tuberculeuse,  qui  de  sa  nature  est 
plus  diffuse.  C’est  vrai;  mais,  en  somme,  pareils  arguments 
ont  peu  de  valeur.  11  faut  savoir  que  les  tuberculoses  locales 
au  cerveau  comme  ailleurs  peuvent  se  cantonner  à une 
région  et  s’y  fixer  (Ballet,  Chantemesse). 

Charcot  insiste  sur  ces  méningites  localisées  : « Quand  on 
considère  la  tuberculose  de  l’encéphale  en  général,  on  con- 
state que  la  méningite  granuleuse  diffuse,  avec  ses  foyers 
de  prédilection  au  niveau  de  la  base  du  cerveau  et  le  long 
de  la  scissure  de  Sylvius,  occupe  le  premier  rang  comme 
fréquence.  Après  elle,  vient  la  méningite  en  plaques,  qui  se 
localise  de  préférence  à la  zone  psychomotrice  et  surtout  à 
la  région  paracentrale.  Cette  méningite  en  plaques,  nette- 
ment circonscrite,  est  bien  plus  fréquente  chez  l'adulte  que 
chez  l’enfant.  Remarquez  bien  qu’ici  tout  semble  fait  pour 
égarer  un  observateur  non  prévenu  dans  le  diagnostic  de 
cette  méningite  localisée.  En  effet,  il  est  de  règle  que,  dans 
celle  méningite  particulière,  la  céphalée,  les  vomissements, 
le  délire,  la  fièvre,  font  habituellement  défaut.  Et  si,  dans 
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Quelques  cas  rares,  l’évolution  est  rapide,  fébrile,  et  se  lu- 
mine  par  l'état  comateux,  il  en  est  d’autres,  plus  com- 
muns, où  la  maladie  évolue  chroniquement,  pendant  des 
mois,  et  même  des  années.  » Et  comme  preuve  de  ces  asser- 
tions Charcot  cite  un  malade,  chez  lequel  une  méningite 
tuberculeuse  localisée  dura  quatorze  mois,  sans  provoquer 
aucun  autre  symptôme  que  des  accès  d’épilepsie  jacksomcnne; 
c’est  la  tuberculose  pulmonaire  qui  détermina  la  mort. 

Quand  la  lésion  provocatrice  de  l’épilepsie  jacksomcnne 
n’est  ni  syphilitique,  ni  tuberculeuse,  il  s’agit  d’une  des 
nombreuses  tumeurs,  sarcome,  gliome,  fibrome,  tumeur 
parasitaire,  etc.,  vraiment  bien  difficiles  à diagnostiquer. 

Traitement.  — En  face  d’un  cas  d’épilepsie  jacksomenne, 
il  faut  toujours  penser  à la  syphilis.  Le  traitement  mercuriel 
et  ioduré  (surtout  le  mercuriel)  doit  être  aussitôt  institue; 
c’est  la  pierre  de  touche.  Si  la  lésion  cérébrale  est  de  nature 
tuberculeuse,  la  chirurgie  a peu  de  chance  d’intervenir  utile- 
ment. Dans  les  autres  cas  (tumeur  parasitaire,  gliome,  sar- 
come, etc.),  l’opération  est  indiquée;  elle  doit  être  pratiquée 
sans  retard  : la  précision  du  diagnostic  topographique  posé 
par  le  médecin  permet  au  chirurgien  de  se  diriger  à coup 
sûr  vers  la  région  cérébrale  qu’il  va  explorer 


§ 5.  DE  L’HYSTÉRIE 


l'hystérie  est  une  névrose  beaucoup  plus  fréquente  chez 
la  femme  que  chez  l’homme,  et  dont  les  manifestations 
multiples  reconnaissent  deux  formes  principales,  1 une  con- 
vulsive, l’autre  non  convulsive.  Chez  quelques  iemmes,  dans 
un  tiers  des  cas  d’après  Briquet1,  l’hystérie  convulsive 
apparaît  sans  avoir  été  annoncée  par  d autres  symptômes, 
mais  souvent,  surtout  dans  le  jeune  âge,  1 hystérie  s annonce 
longtemps  à l'avance',  la  petite  tille  devient  impressionnable, 
nerveuse,  elle  est  sujette  aux  suffocations,  aux  palpitations, 


1.  Biiquel.  Truite  de  l'hystérie.  Taris,  1859. 
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aux  maux  de  tête,  son  appétit  devient  capricieux  elle 
achemine  lentement  vers  l’hystérie  confirmée. 

mMh™  P™“de 

,o  ^ L,  '"'  ‘ “'  'T  se  comporte  diiréremment 
se  on  les  cas,  et  I on  en  peut  décrire  deux  variétés  : l’une 

U'inirP^  eFie  VU  gaiiG’ l hystérie  immune,  la  petite  hystérie; 
1 autre  beaucoup  plus  rare,  est  la  grande  hystérie,  l'hystérie 
épileptiforme.  Décrivons  ces  deux  variétés. 

a.  Petite  hystérie,  hystérie  vulgaire.  — L’attaque  est  presque 
toujours  annoncée,  quelques  heures  ou  quelques  jours  à 

mentnsCe,lnPçarf  f Pr0Cir0meS’  tels  <1™  palpitations,  bâille- 
: lassitude,  malaise,  pleurs  ou  rires  sans  motif, 
constnction  du  thorax  et  du  cou  (boule  hystérique). 

Le  plus  souvent,  l’attaque  débute  par  une  aura.  L’aura 
est  complété  ou  incomplète.  L’aura  complète  est  caracté- 
risée par  une  sensation  douloureuse  qui  part  de  l’ovaire 
( ovan *)»  Sagne  le  creux  épigastrique  (constriction  épigas- 
trique), remonte  le  long  du  sternum  (sensation  de  boule) 
arrive  au  pharynx,  au  larynx  (strangulation)  et  se  termine 
par  des  phénomènes  céphaliques  (sifflements  d’oreilles 
obnubilation  de  la  vue),  qui  sont  plus  marqués  du  côté  d’où 
est  partie  1 aura.  A ce  moment  l’attaque  commence,  la  ma- 
lade tombe;  mais,  contrairement  l'épileptique,  elle  a le 
temps  de  choisir  le  lieu  de  sa  chute  et  elle  ne  perd  pas 
connaissance,  au  moins  au  début  de  l’accès.  Elle  pousse  des 
cris,  de  vraies  vociférations,  elle  suffoque,  elle  a la  figure 
congestionnée  et  les  veines  cervicales  très  distendues  Telle 
poite  violemment  la  main  à son  cou,  comme  pour  arracher 
tout  objet  qui  pourrait  gêner  la  respiration  et,  au  milieu 
des  sanglots  et  du  hoquet,  les  convulsions  apparaissent. 

Les  mouvements  convulsifs  sont  essentiellement  cloni- 
ques, ils  sont  très  étendus,  désordonnés  : tantôt  ce  sont 
des  contorsions  qui  agitent  les  membres  et  déplacent  le 
corps  tout  entier;  tantôt  les  mouvements  convulsifs  sont 
plus  cadencés,  ils  prédominent  dans  les  muscles  du  bassin 
(hystérie  libidineuse)  ; le  tronc  est  le  siège  d’une  sorte  de 
balancement  (mouvements  de  salutation);  parfois  la  tète, 
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violemment  secouée,  va  heurter  les  objets  environnants.  La 
figure  n’est  pas  grimaçante  comme  dans  l’épilepsie;  1 abdo- 
men est  distendu  par  des  gaz,  la  perle  de  connaissance  est 
généralement  absolue.  Après  une  durée  qui  varie  de  quel- 
ques minutes  à plusieurs  heures,  durée  qui  dépend  du 
nombre  d’accès  qui  se  suivent,  les  mouvements  se  calment,  la 
physionomie  trahit  les  expressions  diverses  de  la  peur,  de 
la  colère,  de  la  volupté,  et  l’attaque  se  termine  par  d’abon- 
dantes larmes  ou  par  l’émission  d’urines  incolores. 

Les  attaques  d’hystérie  ne  sont  pas  toujours  aussi  vio- 
lentes et  aussi  complètes;  il  en  est  où  les  malades  perdent 
à peine  connaissance,  entendent  ce  qu  on  dit  et  savent  ce 
qui  se  passe  autour  d’elles.  Dans  1 hystérie,  comme  dans 
l’épilepsie,  les  attaques  peuvent  se  répéter  coup  sur  coup 
pendant  plusieurs  jours,  les  évacuations  sécrétoires  qui 
marquent  la  fin  de  l’accès  font  défaut,  et  la  malade  sent 
que  l’attaque  doit  recommencer.  Contrairement  à l’épi- 
lepsie, les  accès  d’hystérie  n’ont  pas  lieu  la  nuit.  11  est  sou- 
vent possible  de  provoquer  ou  d’arrêter  à volonté  une  at- 
taque d’hystérie  : il  suffit  de  comprimer  fortement  les 
ovaires,  l’ovaire  gauche  principalement,  ou  bien  une  zone 
hystérogène.  L’attaque  d’hystérie  ne  se  présente  pas  tou- 
jours au  complet  ; parfois  elle  est  précédée  d’une  phase  de 
convulsions  toniques , spasmes  de  l’oesophage,  de  la  glotte, 
des  masséters;  et  cette  phase  peut  même,  a elle  seule,  con- 
stituer toute  l’attaque. 

b.  Grande  hystérie,  hystérie  épileptiforme1.  — L’hystérie 
vulgaire  ou  petite  hystérie,  celle  que  je  viens  de  décrire, 
peut  être  considérée  comme  l’atténuation  de  la  grande 
hystérie.  La  grande  hystérie,  ou  hystérie  épileplilorme, 
infiniment  plus  rare,  diffère  de  la  petite  attaque  en  ce 
qu’elle  commence  par  une  phase  épileptiforme;  voici  com- 
ment elle  procède  : la  crise,  précédée  d’une  aura  et  des 
prodromes  déjà  décrits,  éclate  et  se  compose  de  quatre  pé- 
riodes qui  se  succèdent  dans  l’ordre  suivant  : 


1.  Riclier.  Étude  clinique  sur  la  grande  hystérie.  Paris,  1885. 
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1°  La  première  période,  épileptoïde,  simule  absolument 
une  attaque  d’épilepsie,  avec  convulsions  toniques,  convul- 
sions cloniques  et  résolution. 

2°  Après  ceLte  période  épileptoïde  qui  dure  de  trois  à 
quatre  minutes,  tout  le  reste  est  de  l’hystérie  pure.  11  y a 
d abord  une  phase  de  contorsions,  de  grands  mouvements, 
de  clownisme  (Charcot)  ; la  malade  s’appuie  sur  la  tète  et 
sur  les  pieds  en  forme  de  pont,  ou  bien  elle  exécute  un  ba- 
lancement rhythmé  de  la  partie  supérieure  du  corps,  une 
sorte  de  salutation,  etc. 

5 luis  survient  la  phase  des  altitudes  passionnelles  qui 
se  manifestent  sous  l’empire  d’hallucinations  tristes  ou 
gaies  (frayeur,  amour,  volupté). 

4 La  période  terminale  est  celle  des  hallucinations  avec 
visions  ellrayanles  (rate,  vipères,  animaux  noirs). 

La  succession  de  ces  attaques  constitue  un  état  de  mal  qui 
peut  durer  plusieurs  semaines  avec  cent  attaques  par  jour; 
il  n y a pas  ici  d’élévation  de  température  comme  dans  l’état  de 
mal  épileptique,  et  la  compression  de  l’ovaire  peut  arrêter  la 
grande  attaque  d’hystérie  comme  elle  arrête  la  petite  attaque. 

L’attaque  d’hystérie  épileptiforme  revêt  encore  d’autres 
formes  plus  rares;  telles  sont  : la  forme  syncopale  (Briquet), 
la  syncope  constituant  toute  l’attaque,  la  forme  cataleptique 
(Lasègue),  la  léthargique,  le  coma  et  la  léthargie  survenant 
comme  terminaison  de  l’attaque. 

Hystérie  non  convulsive.  — Les  manifestations  non 
convulsives  de  l’hystérie  sont  extrêmement  multiples  : les 
paralysies,  les  troubles  trophiques,  les  atrophies  muscu- 
laires, les  contractures,  les  tremblements,  les  anesthésies, 
les  névralgies,  les  congestions  avec  ou  sans  hémorrhagie, 
les  troubles  respiratoires,  digestifs  et  urinaires,  les  désor- 
dres des  organes  génitaux  et  des  organes  des  sens,  les  trou- 
bles intellectuels,  l’altération  des  facultés  mentales,  tout 
cela  se  rencontre  dans  l’hystérie.  Ces  manifestations  mul- 
tiples de  l’hystérie  peuvent  être  étudiées  successivement,  et 
sans  ordre,  car  elles  ne  suivent  aucune  règle  dans  leur 
époque  d’apparition. 
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Paralysies.  — Les  paralysies  hystériques  atteignent  les 
muscles  de  la  vie  organique  aussi  bien  que  les  muscles  de 
la  vie  de  relation,  elles  ont  été  notées  159  fois  sur  4o0  ma- 
lades (Briquet1)- Les  paralysies  à forme  hémiplégique2  ou  pa- 
raplégiques sont  les  plus  fréquentes  ; parfois  un  seul  membre 
est  atteint  (monoplégie),  surtout  le  membre  supérieur3.  Les 
paralysies  hystériques  succèdent  à une  attaque  ou  survien- 
nent en  dehors  de  toute  manifestation  convulsive  : un  trau- 
matisme, même  léger,  une  émotion,  une  frayeur  en  sont 
souvent  la  cause  déterminante.  Suivant  le  cas,  leur  appari- 
tion est  brusque  ou  graduelle,  elles  sont  mobiles,  paraissent 
et  disparaissent  avec  une  égale  lacilité,  persistent  indéfini- 
ment ou  guérissent  brusquement.  Une  paralysie  accompa- 
gnée d’anesthésie,  l’anesthésie  prenant  la  forme  de  contours 
perpendiculaires  à l'axe  longitudinal  du  membre,  avty; 
contractilité  électrique  normale,  réflexes  exagérés,  normaux 
ou  diminués,  tels  sont  les  caractères  des  paralysies  hysté- 
riques4. 

Entre  autres  caractères  distinctifs  pour  lesquels  je  renvoie 
le  lecteur  au  chapitre  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  l’hémiplégie 
hystérique  diffère  de  l’hémiplégie  par  lésion  cérébrale  en  ce 
qu'elle  atteint  rarement  la  face;  c’est  là  un  signe  distinctif 
bien  important  à connaître.  Toutefois,  ce  signe  distinctif  n’est 
pas  absolu,  car  on  a publié  des  observations  d’hémiplégie 
hystérique  dans  lesquelles  la  face  était  légèrement  déviée. 
Mais,  répond  Charcot,  on  a commis  une  erreur,  on  a pris 
pour  une  hémiparalysie  faciale  ce  qui  est  une  contracture, 
un  hémispasme.  « Dans  l’hémiplégie  hystérique  il  n’existe 
jamais,  du  côté  paralysé,  de  participation  du  facial  inférieur 
comparable  à celle  qui  se  voit  dans  l’hémiplégie  vulgaire. 
Les  déviations  de  la  face  qui  se  surajoutent  à l’hémiplégie 

1.  Briquet.  Traité  clinique  et  thèrapeut.  de  l'hystérie.  Paris,  1859. 

2.  Coronel.  De  l’hémiplégie  hystérique.  Tti.  de  Paris,  1S75.  — Desbrosse. 
Th.  de  Paris,  1876.  — Chevalier.  Th.  de  Paris,  1887. 

5.  Méchin.  .Monopi.  brach.  hyst.  Th.  de  Paris,  1887. 

i.  Loher.  Paralysies . contractures , affections  douloureuses  de  causes 
psychiques.  Th.  d'agréÿ.,  1886. 
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ysterique  sont  la  conséquence  d’un  [spasme  glosso-Iabié 
lemilaferal,  qui  occupe  tantôt  le  côté  opposé  à l’hémiplégie 
tantôt  le  meme  côté.  Dans  cet  hémispasme  glosso-Iabié”  la 
commissure  des  lèvres  et  la  langue  sont  fortement  déviées 
du  côte  convulse;  la  joue  est  parfois  agitée  de  saccades 
onvulsives.  » Charcot  est  revenu  plus  tard  sur  cette  affir- 
mation, et  l’hémiplégie  faciale  hystérique  est  actuellement 
prouvée;  elle  ne  semble  survenir  en  général  que  dans  les 
•ormes  graves  de  l’hystérie*. 

Les  paralysies  concernant  les  organes  seront  étudiées 
plus  loin. 

Contractures.  — Les  contractures  hystériques  peuvent 
atteindre  presque  tous  les  muscles  volontaires  et  involon- 
taires, tantôt  elles  affectent  les  formes  monoplégique,  hémi- 
plégique et  paraplégique,  elles  peuvent  même  se  généra- 
liser aux  quatre  membres,  aux  muscles  lombaires,  aux 
muscles  du  cou,  des  mâchoires,  de  la  langue,  des  globes 
oculaires,  etc.  ; tantôt  elles  frappent  isolément  un  muscle 
ou  un  groupe  musculaire.  Ces  contractures  sont  perma- 
nentes; habituellement  très  douloureuses,  elles  durent  des 
mois  et  des  années,  elles  apparaissent  graduellement  ou 
brusquement  et  disparaissent  parfois  avec  la  même  brus- 
querie; elles  succèdent  aux  paralysies  ou  s'établissent  en 
dehors  de  tout  état  paralytiqu  ’;  elles  ne  cèdent  pas  au 
sommeil,  mais  elles  cèdent,  au  moins  temporairement,  au 
chloroforme.  L’intermittence  de  la  contracture  est  excep- 
tionnelle, elle  existait  à un  haut  degré  chez  une  malade  de 
Rénon,  atteinte  d’hémispasme  facial  total;  les  crises  se 
reproduisaient  70  à 80  fois  par  jour  sans  compter  la  nuit*. 

Ces  caractères  distinguent  les  contractures  hystériques 
des  contractures  qui  succèdent  aux  scléroses  des  cordons 
latéraux  de  la  moelle;  ces  dernières  s’établissent  lentement, 
progressivement,  et  ne  sont  pas  modifiées  par  le  chloro- 
forme. Néanmoins,  il  paraîtrait  que  la  contracture  hysté- 

1.  Gasnier.  Élude  sur  la  paralysie  faciale  hi/slérique.  Th.  (le  Paris,  1S93. 

2.  L.  Rénon  et  R.  Follet.  Uemispasme  facial  total  d’une  extrême  inter- 
mittence chez  une  hystérique.  Soc.  méd,  des  hôp.,  23  décembre  1S9S. 
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rique  peut,  elle  aussi,  à la  longue,  et  dans  des  cas  tout  à 
fait  exceptionnels,  s’associer  à une  lésion  des  cordons  laté- 
raux de  la  moelle  (Charcot1).  Ce  fait  doit  être  en  effet  bien 
exceptionnel,  car  dans  une  remarquable  observation,  con- 
trôlée par  Vulpian,  on  n’a  retrouvé  aucune  trace  de  lésions 
médullaires  chez  une  hystérique  qui  avait  eu  pendant  cinq 
ans  des  contractures  généralisées,  avec  troubles  trophiques, 
atrophie  musculaire  et  contractions  fibrillaires  des  muscles 
(Klumpke8). 

Le  bras  contracturé  est  généralement  en  flexion  forcée, 
la  jambe  est  en  extension  avec  pied  bot  varus  équin.  Toute 
tentative  faite  pour  vaincre  la  contracture  est  accompagnée 
de  douleurs  violentes.  Si,  pendant  l’état  de  contracture  du 
membre  inférieur,  on  redresse  fortement  la  pointe  du  pied, 
on  détermine  dans  ce  membre  une  trépidation  épileptoïde 
qui  dure  quelque  temps  et  qui  peut  être  arrêtée  à son  tour 
par  la  flexion  brusque  du  pied.  L’application  d’un  aimant 
détermine  quelquefois  le  transfert  de  la  contracture  au 
côté  opposé.  Voici  l’énumération  d’un  certain  nombre  de 
contractures  hystériques  : la  contracture  des  extrémités 
(tétanie),  les  contractures  péri-articulaires  du  genou,  de 
l’épaule,  souvent  fort  douloureuses  (Brodie3),  les  contrac- 
tures des  muscles  de  la  hanche  qui  simulent  la  coxalgie,  la 
contracture  des  muscles  du  cou  ( torticolis ),  des  muscles 
masticateurs  (trismus),  des  muscles  moteurs  de  l’œil  (stra- 
bisme), des  muscles  de  la  langue ; sans  compter  la  contrac- 
ture des  sphincters  (rétention  d’urine),  les  spasmes  de 
l’œsophage  pouvant  durer  des  semaines  et  des  mois  (rétré- 
cissement. spasmodique),  les  spasmes  de  la  glotte  et  accès 
de  dyspnée  consécutifs,  etc.,  qui  seront  étudiés  avec  chacun 
de  ces  organes. 

Les  contractures  hystériques  surviennent  tantôt  sponta- 
nément, sans  cause  apparente,  tantôt  elles  sont  suscitées 

1.  Charcot.  Sclérose  des  cord.  lat.  de  la  moelle  épinière  chez  line  femme 
hystérique.  Soc.  méd.  des  hûp.,  25  janvier  1865. 

2.  Klumpke.  Contractures  hystériques.  Revue  de  méd.,  mars  1S85. 

3.  Blum.  Th.  d’agrégat,  de  Paris,  1886. 
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par  des  causes  insignifiantes,  par  un  léger  traumatisme 
(chute,  contusion,  entorse,  piqûre  d’aiguille)1,  et  il  est 
remarquable  que  la  contracture  déterminée  fortuitement 
par  un  traumatisme  est  souvent  la  première  manifestation 
d’une  hystérie  jusque-là  latente2. 

Tremblements.  — Les  tremblements  hystériques3  survien- 
nent en  général  subitement,  à la  suite  d’une  émotion,  d’une 
frayeur,  à la  suite  d'une  attaque  d’hystérie  complète  ou  à 
peine  ébauchée.  Le  sujet  est  pris  d’un  véritable  accès  de 
tremblements.  Suivant  le  cas,  le  tremblement  est  partiel 
ou  généralisé;  il  revêt  la  forme  hémiplégique,  la  forme 
paraplégique,  la  forme  monoplégique.  Tantôt  l'accès  de 
tremblement  s’amende  et  disparaît  après  quelques  heures, 
après  quelques  jours,  tantôt  le  tremblement  est  continu, 
interrompu  seulement  pendant  le  sommeil,  et  il  dure  des 
mois  consécutifs.  Il  suffit  parfois  de  l’excitation  d’une  zone 
hystérogène  pour  faire  reparaître  le  tremblement.  L’inten- 
sité du  tremblement  est  fort  variable,  depuis  le  tremblement 
le  plus  léger  jusqu’au  tremblement  tellement  violent  qu’il 
gêne  la  marche  et  la  préhension  des  objets.  Le  rhythme  des 
tremblements  hystériques  est  régulier.  M.  Dutil  les  a divisés 
en  trois  groupes4  : l°les  tremblements  à oscillations  rapides 
ou  vibratoires  ayant  de  8 à 12  oscillations  par  seconde, 
imitant  le  tremblement  de  la  maladie  de  Basedow,  de  la 
paralysie  générale  et  de  l'intoxication  alcoolique;  2°  les 
tremblements  de  rhythme  moyen,  de  5 à 7 oscillations  par 
seconde,  imitant  le  tremblement  mercuriel,  le  tremblement 
des  paraplégies  spasmodiques;  plus  rarement,  quand  il  est 
intentionnel,  imitant  le  tremblement  de  la  sclérose  en  pla- 
ques; 5°  les  tremblements  lents,  de  4 à 5 oscillations  par 
seconde,  imitant  le  tremblement  sénile  et  la  paralysie  agi- 
tante. 

Hémianesthésie.  — L’anesthésie  chez  les  hystériques  est, 

1.  Charcot.  Mal.  du  syst.  nerv. 

2.  Renard.  Contracture  hystéro-traumatique.  Th.  de  Paris,  1886. 

3.  Rendu.  Soc.  méd.  des  hôp.,  12  avril  1889. 

4.  Th.  de  Paris,  1891.  — Des  tremblements  hystériques. 
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suivant  le  cas,  généralisée,  disséminée  et  plus  souvent  loca- 
lisée sous  forme  d 'hémianesthésie.  L’hémianesthésie  est  sur- 
tout fréquente  du  côté  gauche,  elle  a été  observée  95  fois 
sur  400  cas  par  Briquet.  L’insensibilité  frappe  tout  un  côté 
du  corps  jusqu’à  la  ligne  médiane,  elle  envahit  les  plans 
superficiels  et  profonds,  la  peau,  les  muqueuses,  les  mus- 
cles (perte  du  sens  musculaire)  et  les  articulations;  chose 
singulière,  un  grand  nombre  d’hystériques  n’ont  pas  con- 
science de  leur  anesthésie.  L’hémianesthésie  totale  n’atteint 
pas  seulement  la  sensibilité  tactile,  elle  atteint  aussi  les 
autres  sensibilités  (douleur,  température)  et  les  sens  spé- 
ciaux (goût,  odorat,  ouïe,  vue)1.  L’anesthésie  pharyngée  est 
très  fréquente.  La  peau  anesthésiée  est  pâle,  refroidie  et 
exsangue,  on  peut  la  piquer  sans  qu’il  en  sorte  une  goutte 
de  sang;  les  muscles  du  côté  paralysé  sont  beaucoup  plus 
faibles  (amyosthénie)  que  ceux  du  côté  sain.  Cette  hémia- 
nesthésie est  de  tous  points  analogue  à celle  qui  a été 
décrite  aux  maladies  de  l’encéphale,  avec  lésion  de  la  partie 
postérieure  de  la  capsule  interne. 

Au  sujet  de  l’hémianesthésie  hystérique,  les  recherches 
de  Burcq  ont  mis  en  lumière  des  faits  fort  intéressants 
(métalloscopie  et  métallothérapie).  Si  l’on  applique  sur  la 
peau  anesthésiée  des  plaques  de  métal,  or,  étain,  cuivre, 
l’anesthésie  disparaît  après  une  application  dont  la  durée 
varie  de  quelques  secondes  à 15  minutes.  A mesure  que 
la  sensibilité  reparaît  dans  les  régions  anesthésiées,  la  peau 
se  colore,  la  circulation  se  rétablit  et  l’amyosthénie  dispa- 
rait; la  malade,  qui  ne  donnait  au  dynamomètre  que  15  kilo- 
grammes, donne  actuellement  le  double.  Pendant  que  ces 
modifications  ont  lieu  dans  le  côté  anesthésié,  l’autre  côté, 
celui  qui  était  sain,  s’anesthésie  à son  tour  dans  les  ré- 
gions symétriques;  il  se  fait  là  comme  un  phénomène  de 
transfert. 

Les  résultats  qu’on  obtient  avec  des  plaques  de  cuivre 
chez  telle  malade  ne  sont  obtenus  chez  une  autre  que 


1.  Pitres.  Anesthésies  hystériques.  Cordeaux,  1887. 
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par  l’application  de  plaques  d’or  ou  d’étain  : l’une  est  « sen- 
sible à l’or,  l’autre  au  cuivre  ».  Ces  métaux  dévelop- 
pent un  courant  et  n’agissent  qu’à  la  condition  de  n’être 
pas  purs;  on  obtient  du  reste  les  mêmes  résultats  par 
l’application  d’un  courant  galvanique  ou  d’un  aimant. 

Ces  différents  moyens  n’agissent  pas  seulement  sur 
l’hémianesthésie  des  hystériques  : ils  agissent  aussi  sur 
l’hémianesthésie  qui  accompagne  les  intoxications  (alcoo- 
lisme et  saturnisme)  et  les  lésions  cérébrales;  il  n’y  a même 
à noter  que  l’amélioration,  qui  est  généralement  passagère 
dans  l’hémianesthésie  hystérique,  peut  être  permanente 
dans  les  autres  cas1. 

Hyperesthésies,  névralgies.  — Les  hystériques  sont 
sujettes  à des  douleurs  variées  qui  intéressent  la  peau, 
les  muscles,  les  articulations  et  les  viscères.  Le  clou  hys- 
térique est  une  douleur  térébrante  qui  siège  au  niveau 
de  la  suture  sagittale.  La  céphalalgie  des  hystériques 
serait,  suivant  des  avis  différents,  une  hyperesthésie 
musculaire  (Briquet),  une  névralgie,  une  migraine;  elle 
est  quelquefois  caractérisée  par  un  point  douloureux  à 
la  tempe;  mais,  quelle  que  soit  la  forme  de  cette  cépha- 
lalgie, son  apparition  comme  symptôme  tenace  chez  les 
jeunes  filles  voisines  de  la  puberté  est  un  indice  fréquent 
d’hystérie.  La  rachialgie  est  une  hyperesthésie  des  muscles 
du  rachis  et  des  vertèbres,  elle  est  étendue  à toute  la  masse 
des  muscles  sacro-lombaires  et  long  dorsal,  ou  limitée  à 
l’une  des  régions  du  rachis;  la  douleur  rachialgique  est 
facilement  provoquée  par  la  pression  sur  les  apophyses  épi- 
neuses ou  sur  les  muscles. 

On  trouve  chez  les  hystériques  des  zones  hystérogènes 
ou  plaques  hystérogènes,  c’est-à-dire  des  régions  qui  sont 
douées  d’une  sensibilité  spéciale  et  permanente.  Avant 
l'attaque,  ces  points  présentent  une  exacerbation  dou- 
loureuse qui  fait  partie  de  l’aura.  On  peut  même  provo- 
quer l’aura  par  la  pression  ou  par  le  frottement  des  pla- 


1.  Aigre.  Mctalloscop.  mélallo(liérap.  externe.  Th.  de  Paris,  1879. 
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que  s hystérogènes,  et  si  l’on  insiste  on  arrive  parfois  à 
provoquer  l'attaque  d’hvstérie  aussi  sûrement  que  par 
la  pression  de  l’ovaire.  Réciproquement,  1 attaque  d hys- 
térie peut  être  arrêtée  par  une  énergique  pression  pro- 
voquée sur  les  plaques  hystérogènes.  Ces  zones  hystéro- 
gènes sont  très  nombreuses,  elles  existent  à la  tete  au 
niveau  du  bregma,  à l’appendice  xiphoïde  du  sternum,  sous 
les  seins,  à l’angle  de  l’omoplate,  à la  région  lombaire,  a la 
région  ovarienne,  au  testicule  chez  l’homme,  aux  bras,  aux 

jambes1,  etc.  . 

On  a décrit  également  des  zones  idéogencs  qui  ne  sont 

habituellement  actives  qu’à  l’état  hypnotique 2.  L’excitation 
de  la  zone  d'extase  située  de  chaque  côté  du  vertex  met  la 
malade  dans  l’attitude  de  l’extase;  l’excitation  des  zones  de 
babillage,  siégeant  au  niveau  des  apophyses  mastoides,  fait 
parler  la  malade  avec  une  vivacité,  une  volubilité  extra- 
ordinaires; l’excitation  de  la  zone  de  rire,  au  niveau  de  la 
protubérance  occipitale  externe,  détermine  un  rire  convul- 
sif et  bruyant  que  rien  ne  peut  interrompre. 

Les  femmes  hystériques  sont  sujettes  à des  névralgies 
intercostales  et  à des  douleurs  viscérales,  gastralgie,  hépa- 
talgie,  ovarie,  hystéralgie,  que  nous  allons  retrouver  à 
l’étude  de  chaque  organe.  Elles  ont  des  crises  douloureuses 
comparables  à Y angine  de  poitrine0 , des  douleurs  abdomi 
nales  dues  à l’hyperesthésie  de  1 ovaire,  et  des  névralgies 
de  la  paroi  de  l’abdomen;  ces  symptômes,  joints  au  météo- 
risme exagéré  du  ventre,  forment  un  ensemble  clinique 
nommé  fausse  péritonite.  On  se  gardera  bien  de  confondre 
cet  état  avec  Y appendicite. 

Aphonie.  Mutisme.  Aphasie.  — Je  groupe  dans  un  même 
paragraphe  l’aphonie,  le  mutisme  et  1 aphasie  hystéiiques, 
atin  de  pouvoir  mieux  opposer  ces  diflérents  troubles  et 
montrer  en  quoi  ils  diffèrent.  Cette  etude  est  tirée  des 


1.  Gaube.  Recherches  sur  les  zones  hystérogènes.  Th.  de  Bordeaux,  18S2. 

2.  Pitres.  Leçons  cliniques  sur  l’hystérie,  1891. 

3.  Marie.  Angine  de  poitrine  dans  l’hystérie.  Revue  de  méd.,  avril  1882. 
— Leclerc.  Th.  de  Paris,  1887. 
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leçons  de  Charcot1.  L’aphonie  hystérique,  comme  toutes  les 
aphomes,  est  caractérisée  par  la  perte  de  la v™ îe larvn* 
ne  peut  plus  émettre  les  sons  nécessaires  à a vo  x ' a 
parole  persiste,  la  parole  à voix  Passe,  le  chuchotement 

^ voirV6  'T1!1''  de  'a  l3ngue  et  des  ,èvres  et  qui  n’a  rien 
a vo.r  avec  le  larynx.  L’aphonie  est  due  à la  paralysie  des 

muscles  vocaux  laryngés;  le  son  est  absolument  perdu, ^e 

1 empeche  pas  la  toux  d’être  parfois  bruyante  L’apho- 

Zs emorT  T"0"1  brUS^Uement  à d’occasion  dïe 
cause  morale  quelconque  ou  après  un  accès  convulsif  - elle 

dure  quelques  jours,  quelques  semaines,  et  disparaît  comme 

elle  est  venue,  parfois  à l’occasion  d’une  émotion  moîle! 

es  hystériques  aphones  ont  souvent  une  plaque  d’anes- 

hesie  cutanée ' aux  régions  sus  et  sous-hyïïiennes* 

L aphonie  hystérique  guérit  par  toutes  les  médications 

& l"sl°;é„r“,ati0n'  mé,a"0théral>i'!)  »"  à 

Le  mutisme  hystérique  débute  soudainement,  à la  suite 
d une  frayeur,  d’une  émotion,  d’une  attaque  co^vulsL  ou 
sans  cause  apparente;  il  peut  durer  des  semaines,  ’des 
i lois  des  années,  il  guérit  toujours,  et  soudainement,  mais 
lest  sujet  aux  récidives.  Comme  loutes  les  manifestations 
de  1 hystene,  il  est  plus  fréquent  chez  la  femme,  mais  on 

st  TaVfoisg  T6”'  Ch6Z  rh°mme-  La  ™«ettc  hystérique 
est  a la  fois  aphone  et  muette;  aphone,  c’est-à-dire  que  son 

ou»  MtPT t Profcrer  a.ucun  son;  muette,  c’esl-à-dire 
qu  elle  est  absolument  privée  de  la  parole,  elle  ne  peut 

rhîlnîîltl  aUCfUn  mot’  raeme  à v°ix  basse,  elle  ne  peut  pas 
uchoter,  et  cependant  elle  a conservé  tous  les  mouve- 
ments de  la  langue  et  des  lèvres;  elle  peut  siffler  et  souf- 
fler, mais  elle  ne  peut  ni  coordonner  ni  imiter  les  mouve- 
ments qui  servent  à l’articulation  des  mots.  Sous  ce  rapport, 
e sujet  atteint  de  mutisme  hystérique  rappelle  le  tableau 
de  1 aphasie  motrice  organique,  mais  le  mutisme  hysté- 


1.  Charcot.  Progrès  méd.,  13  novembre  1886. 

2.  Thaom  Hystérie  et  larynx.  Annales  des  mal.  du  larynx,  1881,  n*  1. 
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ri  que  diffère  de  l’aphasie  organique  par  bien  des  côtés,  et 
sans  parler  des  autres  troubles,  tels  que  l’agraphie,  la 
cécité  et  la  surdité  verbales,  qui  rentrent  plus  ou  moins 
dans  le  domaine  de  l’aphasie,  le  sujet  atteint  d aphasie 
organique,  même  la  plus  complète,  peut  pousser  des  cris, 
émettre  des  sons;  il  n’est  pas  aphone;  il  peut  même  pro- 
noncer quelques  syllabes,  quelques  mots  : il  n’est  pas  muet. 

Le  muet  hystérique  a son  intelligence  et  sa  lucidité,  il 
écrit  avec  facilité,  il  se  fait  comprendre  par  gestes,  deux 
choses  rares  chez  l’individu  atteint  d’aphasie  organique. 
Donc  la  conservation  intacte  de  l’écriture,  de  la  mimique, 
de  l’intelligence,  chez  un  individu,  homme  ou  femme,  devenu 
subitement  aphone  et  muet,  sont  autant  de  signes  qui  per- 
mettent d’affirmer  la  nature  hystérique  du  mutisme.  Il  faut 
ajouter  que  ce  diagnostic  est  presque  toujours  confirmé  par 
d’autres  stigmates  de  l’hystérie,  hémianesthésie,  anesthésie 
pharyngée,  troubles  sensoriels,  troubles  oculaires,  zones 
hystérogènes,  facilité  de  provoquer  la  contracture  d’un 
membre  par  l’application  d’un  lien  circulaire.  D autre  part, 
la  réunion  ou  l’absence  de  ces  différents  signes  permet  de 
reconnaître  les  simulateurs. 

Le  mutisme  peut  être  facilement  provoqué  chez  les  hysté- 
riques hypnotisables,  et  il  se  reproduit  avec  tous  ses  carac- 
tères précédemment  énumérés;  ce  syndrome  artificiel, 
provoqué  pendant  la  période  de  somnambulisme,  persiste 
quand  le  sujet  est  réveillé.  « C’est  dans  l’écorce  grise  des 
hémisphères  cérébraux  qu’il  faut  chercher  la  lésion  dyna- 
mique d’où  dérivent  les  symptômes  dont  il  s’agit,  et  le 
mécanisme  qu’il  convient  d’invoquer  ici  n’est  autre  chose 
que  celui  qui,  suivant  nous,  rend  compte  de  la  production 
des  paralysies  dites  psychiques  ou  mentales.  » (Charcot.) 

L 'aphasie  avec  ses  caractères  vrais  a quelquefois  été 
observée  chez  les  hystériques1;  elle  est  habituellement 
associée  à l’apoplexie  hystérique. 

Apoplexie  hystérique.  — Cliniquement,  l’apoplexie  hysté- 


1.  David.  Aphasie  hystérique.  Th.  de  Paris,  1884. 
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rique  a lous  les  caractères  de  l’apoplexie  de  cause  organique 
(Debove);  apoplexie  avec  ou  sans  aphasie,  avec  hémiplégie  ! 
et  presque  toujours  avec  hémianesthésie.  L’hémianesthésie  j 
est  même  un  symptôme  saillant,  tandis  que  l’hémiplégie 
est  peu  prononcée.  Toutes  les  conséquences  de  l’attaque, 
hémianesthésie,  hémiplégie,  hémichorée,  contracture,  sont 
facilement  curables  par  les  esthésiogènes1. 

Troubles  psychiques 2.  — La  femme  hystérique  est  exa-  j 
gérée  en  toute  chose,  volontiers  elle  se  donne  en  spectacle; 
et  pour  se  rendre  intéressante  elle  imagine  toute  sorte  de 
simulations,  elle  est  capable  des  actes  les  plus  répugnants. 
Les  hystériques  sont  souvent  malicieuses,  perverses,  dissi- 
mulées, menteuses;  certaines  mentent  avec  une  ténacité  et 
une  effronterie  inouïes;  elles  sèment  partout  la  brouille  cl 
la  discorde  ; elles  ne  savent  qu’inventer  pour  qu’on  s'occupe 
d’elles;  elles  simulent  un  suicide,  elles  jettent  le  désespoir 
dans  leur  famille  en  annonçant  qu’elles  veulent,  se  tuer, 
alors  qu’elles  n’en  ont  aucune  envie;  elles  s’accusent  d’actes 
qu’elles  n’ont  pas  commis,  elles  portent  contre  autrui  de 
fausses  accusations  de  vol  et  de  meurtre,  elles  se  disent 
victimes  d’attentats  et  de  viol,  et  elles  font  traîner  des  inno- 
cents devant  les  tribunaux,  quand  elles  ne  les  ont  pas  fait 
monter  sur  un  bûcher,  comme  ce  malheureux  Urbain 
Grandier  que  les  religieuses  ursulines  de  Loudun  accusaient 
de  crimes  imaginaires.  La  plupart  des  hystériques  ont  des 
hallucinations  pendant  l’attaque  convulsive;  chez  certaines, 
les  hallucinations  persistent  en  dehors  des  attaques  : ainsi, 
telle  femme,  calme  et  tranquille,  occupée  à lire  ou  à tra- 
vailler, se  lève  brusquement,  pousse  des  cris,  croyant  voir 
des  bêtes  fantastiques  sur  le  mur  ou  sur  le  parquet.  Le 
délire  érotique  et  religieux  leur  est  familier  et  les  conduit 
parfois  à la  démence. 

L’hystérie  rend  les  sujets  particulièrement  aptes  à la 
■neurasthénie,  aux  suggestions  et  à l'hypnotisme,  questions 
qui  seront  étudiées  dans  les  chapitres  suivants. 

1.  Achard.  Apoplexie  hystérique.  Arch.  deméd.,  janvier  et  février  18S7. 

2.  Babinski.  Soc.  de  neurologie,  7 nov.  1901. 
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Il  y a une  hystérie  rabiforme  que  Grasset  a minutieuse- 
ment analysée  et  décrite1. 

A l’état  mental  des  hystériques  est  liée  une  grave  ques- 
tion de  médecine  légale,  et  l’hystérie  a été  associée  plus 
d’une  fois  aux  causes  célèbres  qui  ont  passionné  le  public. 

11  faut  lire  au  sujet  de  cette  étude  la  très  intéressante  ob- 
servation de  Grasset  publiée  sous  le  titre  de  a Roman  d’une 
hystérique  »2. 

Troubles  trophiques.  — A l’hystérie  sont  associés  des 
troubles  trophiques  nombreux  et  variés3.  Aux  troubles  tro- 
phiques cutanés  se  rattachent  le  zona,  la  chute  des  che- 
veux, la  chute  des  ongles,  les  ecchymoses  spontanées,  les 
sueurs  de  sang.  Aux  troubles  du  tissu  cellulaire  se  rattache 
l’œdème,  qui  est  parfois  un  œdème  bleu.  L’œdème  hysté- 
rique est  une  tuméfaction  dure  des  téguments  qui  ne  se 
laissent  pas  déprimer  par  le  doigt  comme  l’œdème  vul- 
gaire; à ce  niveau  la  peau  est  cyanosée,  violacée,  d’où  le 
nom  d’œdème  bleu.  Cet  œdème  se  localise  à une  main,  à 
un  membre,  au  bras,  à la  jambe;  il  est  presque  toujours 
associé  à la  contracture  ou  à la  paralysie  du  membre 
envahi.  Il  peut  s’établir  en  permanence  et  subir,  comme  la 
paralysie  et  comme  la  contracture,  des  alternatives 
diverses. 

Quelques  observations  de  sein  hystérique  signalent  le  gon- 
flement douloureux  du  sein  avec  sécrétion  lactée.  Chipault 
a constaté  un  cas  d'hémorrhagie  hystérique  du  sein  et  il  lui 
a été  possible  d’en  réunir  plusieurs  observations  sem- 
blables4. 

Aux  troubles  trophiques  hystériques  appartiennent  les 
atrophies  musculaires.  L 'atrophie  musculaire  hystérique  se 
superpose  presque  toujours  aux  parties  atteintes  de  para- 
lysie, de  contracture,  d’anesthésie,  il  est  bien  rare  qu’elles 

1.  Grasset.  Leçon  de  clinique  médicale,  1896,  p.  50. 

2.  Grasset.  Leçon  de  clinique  médicale.  Montpellier,  1891,  p.  401. 

5.  Athanassio.  Troubles  trophiques  dans  l'hystérie.  Th.  de  Paris,  1890. 

4.  Chipault.  Hémorrhagie  hystérique  du  sein.  La  Presse  médicale,  1896, 
p.  405. 
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en  soient  indépendantes.  Elles  atteignent  la  main,  le  bras, 
ia  jambe.  Dans  quelques  cas  elles  ont  eu  une  marche  ascen- 
dante débutant  par  la  main  et  remontant  au  bras.  Ces  atro- 
phies musculaires  hystériques*  diffèrent  notablement  des 
amyotrophies  myélopathiques,  elles  n’atteignent  pas  le  degré 
d atrophie  qu’on  observe  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, elles  ne  sont  pas  habituellement  accompagnées  de 
secousses  fibi  illaires  ; la  contractilité  électrique  est  diminuée 
pi opoi  lionnellement  à 1 atrophie,  et  il  n'y  a pas  générale- 
ment de  réaction  de  dégénérescence.  Toutefois,  ces  signes 
distinctifs  ne  sont  pas  absolus,  car  dans  quelques  observa- 
tions on  a constaté  des  contractures  fibrillaires  et  une 
laible  réaction  de  dégénérescence.  Le  début  est  rapide,  et 
l’amélioration,  dès  qu’elle  survient,  aboutit  vite  à la  gué- 
rison. La  pathogénie  de  ces  atrophies  est  mal  connue; 
peut-être  sont-elles  ducs  a une  altération  simplement  dyna- 
mique des  centres  nerveux,  et  elles  seraient  comparables 
aux  amyotrophies  qui  succèdent  au  traumatisme  articu- 
laire (Vulpian). 

Viscères  et  appareils.  — L 'appareil  respiratoire  est  le 
siège  de  désordres  variés.  Les  spasmes  de  la  glotte  pro- 
voquent des  accès  de  dyspnée  : la  paralysie  des  muscles 
crico-aryténoïdiens  postérieurs,  dilatateurs  de  la  glotte,  est 
accompagnée  de  dyspnée  avec  sifflement  ou  cornage  inspi- 
ratoire. Les  convulsions  des  muscles  laryngés  et  les  spasmes 
du  diaphragme  provoquent  des  cris  d’aboiement  et  de  gro- 
gnement qui  se  répètent  par  accès  ou  qui  se  succèdent 
d une  façon  incessante.  Les  mouvements  spasmodiques  du 
diaphragme  déterminent  des  bâillements,  du  hoquet  et  des 
accès  de  rire  que  rien  ne  peut  maîtriser.  Certaines  femmes 
hystériques  sont  prises  de  congestion  broncho-pulmonaire, 
d’hémoptysie;  d’autres,  et  ce  sont  surtout  les  jeunes  lilles, 
ont  une  petite  toux-,  sèche,  incessante,  monotone,  qui 
fatigue  les  personnes  de  l'entourage  plus  encore  que  la  ma- 


1.  Babinski.  Arch.  de  neurol..  1886,  n°‘  54  et  35. 

2.  Lasègue.  De  la  toux  hystérique.  Arch.  demed.,  1855. 
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lade;  cette  toux  s’amoindrit  ou  disparaît  pendant  la  nuit, 
elle  est  extrêmement  tenace  et  ne  cesse  qu’après  des  se- 
maines et  des  mois  de  durée. 

Troubles  digestifs.  — Les  fonctions  digestives  sont  souvent 
atteintes.  La  gastralgie,  la  dyspepsie  et  les  dépravations  de 
l’appétit,  sont  chose  commune  ; les  hystériques  ont  des 
vomissements  aqueux  ou  alimentaires;  elles  ont  même  des 
hématémèses.  Les  vomissements  alimentaires  se  font  facile- 
ment, sans  douleur,  ils  peuvent  durer  plusieurs  mois  sans 
porter  atteinte  à la  santé  et  sans  amaigrissement  notable, 
tant  la  dénutrition  est  lente  chez  les  hystériques  *.  La  consti- 
pation est  la  règle,  la  pneumatose  intestinale  est  fréquente, 
le  météorisme  abdominal  en  est  la  conséquence  directe.  Ce 
gonflement  abdominal  joint  à des  douleurs  abdominales 
constitue  la  fausse  péritonite  hystérique. 

Certaines  hystériques  perdent  complètement  l’appétit 
(anorexie);  la  jeune  fille  atteinte  d’anorexie 1  2 se  complaît 
à ne  pas  manger,  elle  y met  une  obstination  invincible,  et 
les  phénomènes  de  désassimilation  sont  chez  elle  ralentis  à 
ce  point,  qu’elle  supporte  pendant  longtemps  el  sans  pres- 
que maigrir  une  abstinence  à peu  près  absolue.  Parfois  ce- 
pendant des  accidents  graves  en  sont  la  conséquence.  Nous 
avons  vu  avec  mon  regretté  ami  Lafont  (de  Bayonne)  une 
jeune  fille  qui,  trompant  la  surveillance  de  sa  famille,  en 
était  arrivée  à mourir  littéralement  de  faim;  elle  avait 
l’apparence  d’un  squelette,  les  extrémités  froides  et  viola- 
cées, la  voix  éteinte,  l’haleine  froide  ; nous  avons  procédé 
chez  elle  à une  alimentation  forcée  par  le  gavage;  quand  elle 
a vu  qu’elle  était  vaincue,  elle  s’est  mise  à manger  et  la 
santé  a reparu.  Chez  quelques  anorexiques  hystériques  la 
tuberculose  se  déclare;  j'ai  constaté  ce  fait  deux  fois  chez 
des  jeunes  filles. 

Le  tube  digestif  est  fréquemment  le  siège  de  spasmes  : 
spasmes  du  pharynx,  de  l’œsophage  (rétrécissement  spas- 


1.  Empereur.  Th.  de  Paris,  1876. 

2.  Lasègue.  De  l’anorexie  hystérique.  Arch.  cle  méd.,  avril  1873. 
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modique),  de  l’estomac  (crampes  douloureuses),  spasines 
antipéristaltiques  de  l’intestin,  parfois  suivis  de  vomisse- 
ments de  matières  fécaloïdes. 

Les  éructations  et  les  borborygmes  sont  très  fréquents 
chez  les  hystériques;  Pilres  en  a donné  une  bonne  descrip- 
tion. Ces  bruits  hydro-aériens  se  produisent  tantôt  d’une 
façon  irrégulière,  arythmique,  tantôt  ils  sont  rythmés,  ca- 
dencés et  coïncident  avec  les  mouvements  respiratoires.  Les 
bruits  provoqués  par  ces  éructations  et  par  ces  borborygmes 
sont  perçus  à distance,  ils  peuvent  revenir  par  accès  et 
alterner  avec  des  crises  de  hoquet.  Pitres  attribue  les  borbo- 
rygmes rythmés,  chez  les  hystériques,  à une  contraction 
spasmodique  des  muscles  respiratoires  ; c’est  un  spasme 
hystérique  *. 

Appareil  urinaire.  — Les  troubles  urinaires  se  présentent 
sous  des  formes  variées,  ils  s’adressent  les  uns  à l’excrétion, 
les  aulres  à la  sécrétion  de  l’urine.  Les  troubles  d’excrétion 
(rétention  d’urine)  sont  dus  une  contracture  du  sphincter 
de  la  vessie  ou  à une  paralysie  de  l’organe s.  Les  troubles 
de  sécrétion,  diminution  notable  ( oligurie ) ou  suppression 
de  la  fonction  (anurie), sont  plus  difficiles  à expliquer;  il  y a 
des  hystériques  qui  restent  plusieurs  semaines  sans  uriner, 
non  qu’il  y ait  rétention  d’urine,  mais  parce  que  les  reins 
ne  fonctionnent  pas  ou  fonctionnent  peu.  Et  malgré  cette 
suppression,  il  n’y  a pas  de  symptômes  urémiques,  sans 
doute  parce  que  les  phénomènes  de  désassimilation  sont 
très  ralentis3.  J’ai  plusieurs  fois  observé  la  polyurie 4.  A 
l'examen  cryoscopique,  le  point  de  congélation  de  P urine 
peut  être  inférieur  à celui  du  sang  (0°,ô6);  Souques  et  Bal- 
thazard5  l’ont  vu  tomber  à 0°,40,  0°,50  et  même  à 0°,17. 

Organes  des  sens.  — J’ai  déjà  parlé  de  l’anesthésie  cu- 

1.  Pitres.  Éructations  et  borbort/gmes  hystériques,  1895. 

2.  Guinguand.  Hèlent,  d'urine  d'origine  hystérique.  Th.  de  Paris,  1879. 

5.  L'anurie  est  souvent  accompagnée  de  vomissements  assez  riches  en 

urée.  Fernet.  Union  méd.,  1875.  — Secouet.  Th.  de  Paris,  1875. 

A.  Garrigues.  Th.  de  Paris,  1888. 

5.  Souques  et  Balthazard.  La  cryoscopie  des  urines  de  la  polyurie  ner- 
veuse. Congres  de  Paris,  1900. 
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tapée  et  de  l’hémianesthésie  qui  atteint  l’ouïe,  l’odorat  et. 
la  vue;  les  organes  des  sens  peuvent  être  frappés  séparé- 
ment d’hyperesthésie,  d'anesthésie,  de  paralysie,  de  con- 
tracture. La  dureté  de  l’ouïe  est  fréquente,  la  surdité  est 
rare.  J’ai  vu  une  jeune  fdle  qui  avait  une  telle  hyperesthésie 
de  la  muqueuse  linguale  que  tous  les  mets  lui  semblaient 
vinaigrés.  Une  femme  du  service  de  Vulpian  a eu  pendant 
plusieurs  mois  une  contracture  de  la  langue.  On  a rapporté 
l’observation  d’une  hystérique  qui  présentait  des  troubles 
vaso-moteurs  de  la  peau  tels  que  les  caractères  cju  on  li  a- 
çait  à la  surface  du  corps  paraissaient  en  relief  pendant 
plusieurs  heures1 2,  et  Mesnet  a lait  en  1890,  à 1 Académie 
de  médecine,  une  intéressante  communication  sur  Y autogra- 
phisme hystérique. 

Œil  hystérique.  — Les  troubles  oculaires 2 de  l’hystérie 
sont  si  caractéristiques  qu’on  a l’habitude  de  les  réunir 
sous  la  dénomination  d’œil  hystérique.  L’amblyopie  hysté- 
rique est  caractérisée  par  une  association  de  troubles  sen- 
sitifs (anesthésie  de  la  rétine)  et  de  troubles  de  la  muscu- 
lature intérieure  de  l'œil  (contracture  des  accommodations) 
(Parinaud).  L’anesthésie  de  la  rétine  se  traduit  par  deux 
symptômes  de  premier  ordre  : rétrécissement  du  champ 
visuel  et  dyschromatopie.  Quant  à la  contracture  de  l’accom- 
modation, elle  se  traduit  par  la  polyopie  monoculaire,  par 
la  micropsie  et  par  la  mégalopsie.  Étudions  ces  différents 
symptômes  : le  rétrécissement  du  champ  visuel  débute  par 
la  périphérie,  il  devient  régulièrement  concentrique,  il  peut 
réduire  la  vue  à la  seule  vision  centrale,  il  peut  même  abou- 
tir à la  perte  de  la  vue,  à l’amaurose.  Souvent,  au  rétrécis- 
sement du  champ  visuel  s’ajoute  le  trouble  de  la  vision  des 
couleurs  (dyschromatopsie) . La  vision  des  couleurs  disparait 
dans  l’ordre  suivant  ; violet,  vert,  bleu,  jaune  et  enfin 
rouge.  Comme  à l’état  normal,  c’est  le  champ  du  bleu  qui 
est  le  plus  étendu  (le  blanc  bien  entendu  étant  mis  à part), 


1.  Dujardin-Beaumetz.  Union  méd.,  1889,  n*  144. 

2.  Rouffmct.  L'œil  hystérique.  Gaz.  des  hûp.,  51  octobre  1891. 
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lTTn-d’aUtr?.Part’  dans  I,hystérie>  la  vision  du  rouge  est 
derme1  e intéressée,  il  résulte  ce  fait  paradoxal  que  le 

champ  du  rouge  devient,  dès  le  début,  plus  étendu  .me  le 
champ  du  bleu  (Pannaud).  Ce  phénomène  a reçu  le  nom  de 

SrSLndetendUe  rCla,iVe  dGS  Champs  des  ^rentes 

aim  nt  on  n!  T apPl‘qUe  fUr  la  terrtPe  de  la  malade  un 
aimant  ou  une  plaque  de  métal,  or,  cuivre,  étain,  suivant 

raisS  d^?umH  all'qUe  dC  rhyStéri(ïue’  les  ™üïeurs  repa- 
raissent dans  1 ordre  inverse  de  leur  disparition 

foui  ces  symptômes,  on  le  voit,  sont  des  plus  impor- 
tent Cn  pV°pre  à Vhystérie  el  hs  per.net- 

ent  de  différencier  l’amblyopie  hystérique  des  amblyopies 

tabetique  et  alcoolique.  Dans  l’amblyopie  alcoolique;  c’est 
le  rouge  et  le  vert  qui  disparaissent  d’abord,  pendant  que 
se  développe  un  scotome  central.  Dans  l’amblyopie  tabé- 
tique, le  rouge  disparaît  également  le  premier;  le  rétrécis- 
sement du  champ  visuel  est  périphérique,  mais  il  est  enco- 
che  et  non  reguherement  concentrique,  enfin  l’examen 
ophthalmoscopique  fait  reconnaître  une  atrophie  du  nerf 

optique,  tandis  que  le  fond  de  l'œil  reste  toujours  normal 
clans  L hystérie . 

La  diplopie  monoculaire  et  la  polyopie  monoculaire  sont 
des  symptômes  lort  curieux;  voici  en  quoi  ils  consistent  • 
si  on  place  devant  l’œil  hystérique  (l’autre  œil  étant  fermé)’ 
un  objet,  une  allumette  par  exemple,  qu’on  tient  verticale- 
ment cet  objet,  celte  allumette  n’est  vue  nettement  qu’à 
une  distance  donnée.  En  deçà  ou  en  delà  de  celte  distance 
donnée,  I objet  perd  sa  netteté,  et  en  même  temps  il  paraît 
double  ou  triple,  quoique  vu  par  un  seul  œil  (diplopie  mo- 
noculaire). Cette  variété  de  diplopie  est  due  à la  défectuosité 
de  contracture  de  l’accommodation,  laquelle,  étant  chez 
l'hystérique,  d’intensité  différente  dans  les  trois  segments 
du  ciistallin,  reproduit  une  image  séparée  pour  chacun  de 
ces  trois  segments  (Parinaud).  C’est  encore  la  défectuosité 
de  la  contracture  de  l’accommodation  qui  produit  la  mi- 
ciopsieet  la  mégalopsie,  symptômes  qui  accompagnent  sou- 
vent la  diplopie  monoculaire.  Celle  diplopie  monoculaire 
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hystérique,  dans  laquelle  deux  images  sont  perçues  par  un 
seul  œil  (l’autre  œil  étant  fermé),  doit  être  distinguée  de 
la  diplopie  inhérente  aux  paralysies  des  muscles  moteurs 
des  globes  oculaires,  auquel  cas,  chacune  des  deux  images 
est  perçue  par  l’œil  du  côté  correspondant  ou  par  l’œil  du 
côté  opposé  (diplopie  binoculaire,  homonyme  ou  croisée). 

L’ambiyopie  hystérique  telle  que  nous  l’avons  décrite, 
peut  se  cantonner  à un  seul  œil,  cependant  elle  est  presque 
toujours  double  et  plus  marquée  du  côté  de  l’hémianesthé- 
sie. L'amaurose  peut  faire  suile  à l’amblvopie  ou  se  montrer 
brusquement.  Certaines  hystériques  deviennent  subitement 
aveugles  sans  aucune  lésion  apparente  du  fond  de  l’œil:  la 
cécité  peut  persister  quelques  jours,  quelques  semaines  et 
plus  encore,  puis  disparaître  sans  laisser  aucune  trace. 

J’ai  déjà  dit  que  le  fond  de  l'œil  reste  toujours  normal 
dans  l’hystérie.  Ajoutons  encore,  symptôme  important,  qu’à 
l’inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  le  tabes  et  dans  les  autres 
amblyopies  liées  à une  lésion  organique,  le  réflexe  pupil- 
laire reste  intact  dans  l’amaurose  hystérique,  ce  qui  tient  à 
ce  que  l’impression,  quoique  non  perçue  par  le  sujet,  arrive 
néanmoins  jusqu’au  cerveau. 

Outre  l’amblyopie  hystérique,  trouble  de  sensibilité  spé- 
ciale, on  peut  constater  des  troubles  moteurs  de  l’œil  qui 
ont  du  reste  une  moindre  importance.  Le  spasme  des  pau- 
pières (blépharospasme)  se  traduit  par  une  chule  de  la 
paupière  qui  simule  leplosis  (plosis  pseudo-paralytique),  ou 
par  des  mouvements  cloniques  avec  clignotement  continuel 
des  paupières  à demi  fermées.  Ce  symptôme  est  associé  à 
une  zone  d’anesthésie  ou  d’hyperesthésie  qui  atteint  la  pau- 
pière et  la  conjonctive,  mais  respecte  la  cornée*.  Du  côté  du 
blépharospasme,  le  sourcil  est  abaissé. 

Signalons  encore  les  contractures  des  muscles  droits,  sur- 
tout du  droit  interne,  déterminant  du  strabisme  et  de  la 
diplopie  qui  simulent  au  premier  abord  des  paralysies;  les 
paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’œil  sont  encore  à 
démontrer. 

1.  Gilles  de  la  Tourctte.  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpêtrière,  1SS9. 
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A l’hystérie  appartient  une  variété  spéciale  d’oplithalmo- 
plccjie  externe  (Raymond).  Les  mouvements  volontaires  des 
yeux  sont  seuls  abolis,  tandis  (pie  les  mouvements  automa- 
tiques et  réflexes  sont  conservés.  Celte  variété  d’ophlhalmo- 
plégie  serait  d’origine  corticale  (Sauvineau);  elle  paraît 
propre  à l'hystérie;  on  l’a  également  signalée  dans  la  mala- 
die de  Basedow  (G.  Ballet1),  mais  elle  est  due  en  pareil  cas 
à une  association  hystérique. 

Notons  enfin  la  kopiopie  hystérique,  forme  de  névralgie 
du  corps  ciliaire  (Fœrsler)  s’accompagnant  souvent  d’hvpe- 
resthésie  de  la  rétine  et  rendant  tout  travail  impossible 
(xoiîo;,  fatigue).  Tels  sont  les  troubles  oculaires  hystériques; 
on  a pu  voir  qu’ils  sont  variés  et  spéciaux.  Mais,  quels  que 
soient  ces  troubles  oculaires,  ils  sont  dominés  par  les  con- 
ditions suivantes  : absence  de  lésions  ophthalmoscopiques, 
début  brusque  et  guérison  certaine. 

Fondions  génitales.  — La  dysménorrhée  et  l’aménorrhée 
sont  des  troubles  fréquents  de  l’hystérie.  Outre  la  fausse 
péritonite,  dont  je  parlais  il  y a un  instant,  les  hystériques 
ont  encore,  dans  la  région  iliaque,  une  douleur  spontanée 
( aura  hystericà)  ou  provoquée,  qui  n’est  autre  chose  qu’une 
hyperesthésie  de  l’ovaire  ( ovarie ).  Cette  douleur,  qu’on  peut 
déterminer  en  comprimant  la  région  ovarienne,  est  en  rela- 
tion intime  avec  les  autres  symptômes  de  l’hystérie  locale  : 
en  effet,  la  contracture  des  membres,  l’hémianesthesie,  la 
paralysie  siègent  du  même  côté  que  l’hyperesthésie  ovarienne. 
La  compression  de  l’ovaire  douloureux  est  sans  influence 
sur  l’apparition  ou  sur  la  cessation  des  symptômes  locaux, 
paralysie,  contracture  et  hémianesthésie;  mais  la  compres- 
sion ovarienne  suffisamment  prolongée  peut  arrêter  court 
une  attaque  convulsive,  grande  ou  petite  hystérie,  et  peut 
aussi  la  faire  naître.  Aux  troubles  génitaux  se  rapportent 
le  vaginisme  et  l’hyperesthésie  de  la  mamelle  [mastodynie). 

Troubles  circulatoires,  fièvre.  — Les  nerfs  vaso-moteurs 
jouent  un  grand  rôle  dans  les  troubles  de  circulation  locale, 

1.  Ballet..  Ophthalmoplégie  externe,  maladie  de  Basedow  et  hystérie. 
Ueuue  de  méd.,  mai  et  juillet  1SS8. 
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anémies  ou  hyperémies  des  hystériques.  Les  congestions 
locales  peuvent  aller  jusqu’à  Y hémorrhagie  : hémoptysie1, 
hémalémèse2,  hématurie,  larmes  de  sang,  sueurs  de  sang3. 

Existe-il  une  fièvre  hystérique ? Certaines  observations  ten- 
draient à prouver  que  les  hystériques  peuvent  être  prises 
non  seulement  d'un  mouvement  fébrile  passager,  mais 
encore  d’une  lièvre  qui  est  continue  comme  la  fièvre  ty- 
phoïde, et  qui  peut  se  prolonger  plusieurs  septénaires4.  J’ai 
plusieurs  fois  été  témoin  de  faits  de  ce  genre;  cet  état 
pseudo-fébrile  consiste  en  troubles  de  calorification,  le  ther- 
momètre marquant  et  dépassant  40  à 41  degrés. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  doit  porter:  1°  sur  l’hystérie 
convulsive;  2°  sur  l’hystérie  non  convulsive. 

L’hystérie  convulsive  vulgaire,  la  petite  hystérie,  diffère 
de  l’épilepsie  par  tous  les  caractères  que  j’ai  énumérés. 
Dans  certains  cas,  l’épilepsie  se  joint  à l’hystérie,  mais  l’as- 
sociation des  deux  névroses  est  tantôt  réelle,  tantôt  apparente. 
Elle  est  réelle,  lorsque  les  deux  névroses,  hystérie  et  épi- 
lepsie, restent  distinctes  dans  leurs  crises  : ainsi  telle  jeune 
fille  épileptique  qui  devient  hystérique  à sa  puberté  pourra 
avoir  distinctement  des  crises  d’hystérie  ou  des  attaques 
d’épilepsie.  Dans  d’autres  cas,  l’association  des  deux  né- 
vroses n’est  qu’apparente  : c’est  la  grande  hystérie  ou  atta- 
que épileptoïde,  mais  ce  n’est  pas  là  de  l’épilepsie  vraie 
(Charcot);  en  effet,  l’attaque  d’hysléro-épilepsie  peut  être 
arrêtée  par  la  compression  de  l’ovaire;  la  température  ne 
s’élève  pas  après  une  série  d’attaques  comme  elle  s’élève 
dans  l’état  de  mal  épileptique.  Le  phénomène  du  pied  ne  se 
rencontre  pas  dans  l’hystérie,  il  existe  dans  l’épilepsie  ainsi 
que  dans  l’hémiplégie  d’origine  organique5.  L’hystérie  est 
différente  de  la  catalepsie,  névrose  caractérisée  par  l’aboli- 


1.  Carré.  Des  hémoptysies  nerv.  Arch.  de  méd.,  1S77. 

2.  Ferrand.  Vomissement  de  sang  dans  l'hystérie.  Th.  de  Taris,  1871. 

3.  Parrot.  Sueur  de  sang  et  hémorrhagies  névropath.  Gaz  hebd.,  18GÜ. 
•i.  Briand.  De  la  fièvre  hystérique.  Th.  de  Paris,  1877.  — Crouzct.  Fièvre 

hystérique.  Th.  de  Paris,  1895. 

5.  Babinski.  Gaz.  des  liûpit.,  5 et  8 mai  1900. 
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lion  momentanée  des  actes  intellectuels  ét  par  l’exagération 
des  conl  raclions  musculaires,  les  membies  restant  immo- 
biles dans  la  position  qu’on  leur  a donnée:  loulclbis,  la 
catalepsie  est  fréquemment  associée  à l’hystérie1. 

Le  diagnostic  de  l’hystérie  locale  (non  convulsive)  com- 
prend le  diagnostic  des  innombrables  symptômes  que  j’ai 
énumérés.  11  ne  faut  pas  confondre  l’hémiplégie  hystérique 
et  l’hémiplégie  des  lésions  encéphaliques,  diagnostic  que 
j’ai  discuté  au  chapitre  sur  l’hémorrhagie  cérébrale.  Il  faut 
distinguer  la  contracture  hystérique  de  la  contracture  des 
scléroses  latérales  de  la  moelle.  Certains  syndromes  hystéri- 
ques peuvent  simuler  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  la 
sclérose  en  plaques,  la  syringomyëlie,  le  tabes,  les  paraplé- 
gies. Le  diagnostic  est  en  général  possible,  même  quand  il 
y a « associations  hystéro-organiques2  ». 

11  faut  discerner  la  gastralgie  et  l’hématémèse  hystériques 
de  ces  mêmes  symptômes  dépendant  d’une  lésion  de  l’esto- 
mac; ka  toux  et  l’hémoptysie  hystériques  seront  également 
différenciées  des  lésions  pulmonaires  de  nature  tubercu- 
leuse. Pour  éclairer  le  diagnostic  dans  les  cas  difficiles,  on 
doit  rechercher  si  la  malade  n’a  pas  eu  quelque  attaque 
d’hystérie  convulsive,  si  elle  n’a  pas,  dans  son  état,  quelque 
indice,  quelque  stigmate  suspect,  tel  que  boule  hystérique, 
hémianesthésie,  hyperesthésie  ovarienne,  anesthésie  pha- 
ryngée, zones  hystérogènes,  troubles  oculaires,  etc.;  il  faut 
enfin  analyser  avec  soin  les  caractères  spéciaux  du  sym- 
ptôme en  litige,  ce  qui  vient  d’être  fait  avec  l’étude  de  cha- 
cun d’eux.  On  ne  s’exposera  pas  ainsi  à prendre  pour  une 
appendicite  l’hyperesthésie  ovarienne  d’une  hystérique. 

Étiologie.  — Pronostic.  — Traitement.  — L’hystérie 
peut  exister  chez  les  enfants3,  néanmoins,  elle  fait  son 
apparition  surtout  vers  l’âge  de  la  puberté,  quelquefois  plus 


1.  Richer.  Ouvrage  cité. 

2.  Souques.  Syndromes  hystériques,  simulateurs  des  maladies  de  la 
moelle  épinière.  Th.  de  Paris,  1891. 

5.  Mlle  Goldspiegel.  llyst.  chez  les  enf.  Th.  de  Paris,  1888. 
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tard,  et  elle  diminue  notablement  de  fréquence  à l’époque 
delà  ménopause.  L’hérédité  la  prépare;  suivant  certains 
auteurs,  elle  aurait  des  rapports  étroits  avec  la  tuberculose 
(Grasset1).  Les  émotions,  les  chagrins,  l’amour  malheureux, 
l’imitation  (contagion  nerveuse),  la  chlorose,  en  sont  les 
causes  les  plus  habituelles.  Elle  coexiste  souvent  avec  le 
goitre  exophthabnique,  avec  la  neurasthénie,  avec  l’astasie- 
abasie,  avec  la  chorée  de  Sydenham.  Les  faits  de  contagion 
nerveuse,  qu’on  retrouve  du  reste  dans  d’autres  névroses, 
expliquent  les  épidémies  célèbres  des  Ursulines  de  Loudun 
en  1654  et  des  convulsionnaires  de  Saint-Médard  en  1727. 

La  grande  cause  prédisposante  de  l’hystérie  c’est  l’héré- 
dité nerveuse,  et  les  agents  provocateurs  sont  nombreux2. 
Au  nombre  de  ces  agents  provocateurs  je  citerai  les  maladies 
infectieuses  (typhoïde,  pneumonie,  paludisme,  syphilis 
acquise  et  héréditaire3,  rhumatisme),  les  intoxications 
chroniques  (plomb,  mercure,  alcool),  les  maladies  géni- 
tales, la  grossesse,  l’accouchement,  les  traumatismes. 

Au  sujet  du  traumatisme  je  dois  faire  quelques  restric- 
tions : le  traumatisme  est  en  effet  la  cause  occasionnelle 
de  bon  nombre  d’accidents  hystériques,  mais  ces  accidents 
ne  sont-ils  pas  parfois  hystériformes?  La  preuve,  c’est  que 
l'auLo-suggestion,  qui  a une  si  heureuse  influence  sur  cer- 
tains accidents  hystériques,  sur  la  paralysie  flasque,  par 
exemple,  n’en  a pour  ainsi  dire  pas  sur  les  paralysies  hys- 
tériformes d’origine  traumatique4. 

Bon  nombre  de  ces  hystéries  pourraient  être  décrites 
comme  hystéries  secondaires  ou  symptomatiques ; de  même 
qu’à  côté  de  la  grande  névrose,  l’épilepsie,  prennent  place 
des  épilepsies  secondaires  ou  symptomatiques.  Le  syndrome 
de  l’hystérie  peut  être  réalisé  avec  quelques-uns  de  ses 

1.  Grasset.  Mal.  du  sysl.  nerv.,  1SS6. 

2.  Guignon.  Agents  provocateurs  de  l'hystérie.  Th.  de  Paris,  18S9.  — 

D’AurelIe  de  Paladines.  Associations  morbides  de  palh.  nerv  Th  de  l'  û-k 
1889.  ' 

^ 3*  hieulafoy.  Hystérie  chez  une  syphilitique.  Bulletin  méd.,  1896,  p.963, 
i.  Grasset.  Clin,  inédic.  de  Montpellier , 4*  vol.,  1905,  p.  724. 
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caractères  les  plus  tranchés,  dans  l’intoxication  saturnine. 
dans  l’intoxication  mercurielle *,  dans  l’intoxication  par 
Y alcool  et  par  le  sulfure  de  carbone8. 

L’hystérie  est  loin  d’avoir  la  gravité  de  l’épilepsie;  il  ne 
faut  pourtant  pas  oublier  qu’elle  peut  conduire  à la 
démence  et  au  suicide,  qu’elle  détermine  des  paralysies  et 
des  contractures  dont  on  ne  prévoit  jamais  la  fin,  et  qu’elle 
est  en  somme  une  source  de  tourments  pour  la  malade, 
une  sollicitude  constante  pour  sa  famille.  Dans  quelques 
cas,  tout  à fait  exceptionnels,  la  mort  est  survenue  au 
milieu  d’une  attaque  d’hystérie5. 

Hystérie  chez  l’homme.  — Chez  Y homme,  l’hystérie  est  plus 
fréquente  qu’on  ne  l’avait  d’abord  supposé;  on  l’observe 
assez  fréquemment  dans  l’armée4.  Elle  ne  se  développe  pas 
seulement  chez  les  hommes  qui  ont  les  caractères  du  fémi- 
nisme, on  l’observe  également  chez  les  hommes  adultes, 
solides  et  robustes  qui  ne  rappellent  en  rien  le  type  edé- 
miné,  eL  l’hérédité  maternelle  joue  le  plus  grand  rôle  dans 
son  développement.  Chez  l’homme  comme  chez  la  femme, 
l’hystérie  est  non  convulsive,  ou  convulsive,  et  l’attaque 
revêt,  les  formes  de  la  petite  ou  de  la  grande  hystérie.  Les 
paralysies  (monoplégie,  hémiplégie,  paraplégie),  1 hémia- 
nesthésie, l’anesthésie  du  pharynx,  le  rétrécissement  du 
champ  visuel,  sont  des  manifestations  fréquentes.  Les  con- 
tractures avec  ou  sans  atrophie  musculaire,  1 aphonie,  le 
mutisme,  s’observent  aussi  dans  l’hystérie  mâle  ; on  y trouve 
également  les  zones  hystérogènes  et  hypnogènes;  l’aptitude 
aux  suggestions  et  à l’hypnotisme  ne  fait  pas  défaut, 
l’ovarie  est  remplacée  par  une  irritation  du  testicule,  dont 
la  pression  peut  provoquer  ou  arrêter  1 attaque  d hystérie. 

Chez  l’homme,  comme  chez  la  femme,  l’hystérie,  « cette 

1.  Maréchal.  Troubles  nerveux  de  l'intoxie.  mercurielle.  Th.  de  Pans 
1885. 

2.  Bonnet.  Troubles  nerv.  de  l’intoxie.  par  sulfure  de  carbone.  Th.  de 
Paris,  1S85. 

5.  H.  Mollière.  Société  des  sciences  médtc.  de  Lyon,  1S&4. 

4.  Duponchel.  L’hystérie  dans  l’armée.  Revue  de  méd.,  juin  188b. 
Micliaut.  Hystérie  chez  l’ homme.  Th.  de  Paris,  1890. 
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grande  simulatrice  »,  peut  revêtir  le  masque  d’un  grand 
nombre  de  maladies  ; elle  peut  simuler  la  chorée  de  Syden- 
ham et  toutes  les  maladies  de  la  moelle.  Un  grand  nombre 
d’accidents,  l’apoplexie  hystérique  qui  simule  l’attaque 
d’apoplexie,  le  tympanisme  avec  vives  douleurs  qui  simule 
la  péritonite,  le  manque  de  sommeil,  les  troubles  trophiques, 
tous  ces  accidents,  que  nous  avons  décrits  chez  la  femme, 
peuvent  également  exister  chez  l’homme  le  plus  robuste,  et 
qui  par  sa  vie  antérieure,  par  sa  condition  sociale,  semble- 
rait, au  premier  abord,  le  moins  prédisposé  à l’hystérie. 
Chez  l’homme  comme  chez  la  femme,  l’hystérie  peut  être 
associée  à l’astasie-abasie1 2 3. 

Le  traitement  de  l’hystérie  doit  être  palliatif  et  curatif. 
Chez  une  enfant  prédisposée,  l’éducation  joue  un  grand 
rôle;  il  faut  éviter  toute  cause  d’excitation  et  d’émotion, 
conseiller  la  vie  à la  campagne  et  les  exercices  un  peu 
rudes.  Le  mariage  n’a  aucun  inconvénient  quand  il  se  fait 
dans  de  bonnes  conditions,  il  est  même  utile  dans  certains 
cas.  Quand  l’hystérie  est  déclarée,  on  iait  usage  des  anti- 
spasmodiques, on  conseille  l 'isolement,  qui  est  une  excel- 
lente mesure,  on  prescrit  l’hydrothérapie,  le  changement 
d’air,  les  voyages,  on  surveille  attentivement  les  causes  qui 
peuvent  aider  à son  développement. 

L 'hydrothérapie  bien  appliquée  est  certainement  un  des 
moyens  les  plus  puissants  contre  certaines  manifestations 
de  l’hystérie.  Quelques  accidents,  paralysies,  contractures, 
anesthésies,  cèdent  habituellement  à l’application  des 
aimants*  ou  de  l’électricité,  mais  la  disparition  de  ces  acci- 
dents n’est  souvent  que  temporaire. 

La  suggestion  peut  rendre  de  très  grands  services,  et  les 
exemples  sont  déjà  nombreux  de  troubles  hystériques,  atta- 
ques d’hystéro-épilepsie,  paralysies,  contractures*,  datant 


1.  Grasset.  Clm.  méd.  de  Montpellier,  1891,  p.  131. 

2.  Debove.  Soc.  méd.  des  hôp.,  24  octobre  et  14  novembre  1879. 

3.  Voisin.  Arch.  de  neurologie,  1886,  p.  202.  — Babinski.  Hypnotisme  et 
hystérie.  Gaz.  hebdom.,  juillet  1891.  — Sollier.  Attaques  supprimées  par 
la  suggestion  hypnotique.  Progrès  méd.,  15  octobre  1887. 
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de  bien  des  mois,  ayant  résisté  à tous  les  moyens,  et  com- 
plètement guéris  par  la  suggestion1. 

§4.  HYPNOTISME  — LÉTHARGIE  — CATALEPSIE  — SOMNAMBULISME 


Braid  a défini  l 'hypnotisme  (ûuvoç,  sommeil)  « un  état  par- 
ticulier du  système  nerveux  déterminé  par  des  manœuvres 
artificielles  ».  Cet  état  particulier  porte  aussi  le  nom  de 
sommeil  nerveux,  pour  le  distinguer  du  sommeil  naturel, 
avec  lequel  il  ne  présente  que  de  grossières  ressemblances. 
Laissé  pendant  longtemps  aux  mains  des  empiriques  qui 
l’exploitèrent  sous  le  nom  de  magnétisme  animal,  l’hypno- 
tisme est  entré  avec  Braid  dans  une  voie  scientifique  (1845). 
Il  peut  se  présenter  sous  trois  formes  différentes  (Charcot)  : 
la  léthargie,  la  catalepsie  et  le  somnambulisme. 

Étiologie.  — Les  sujets  nerveux,  impressionnables,  les 
femmes,  les  jeunes  garçons,  sont  plus  facilement  hypnoti- 
sables que  les  hommes.  Les  hystériques  le  sont  plus  facile- 
ment encore2;  cependant  toutes  les  hystériques  ne  peuvent 
pas  être  hypnotisées  et  tous  les  sujets  hypnotisables  ne  sont 
pas  des  hystériques.  Toutes  les  causes  d’affaiblissement  : 
chagrins,  émotions  profondes,  convalescence  de  maladies 
aiguës,  y prédisposent. 

La  volonté  du  sujet  a ici  une  grande  importance  : pour 
être  endormi  vite  et  profondément,  il  faut  prêter  toute  son 
attention  à l’expérimentateur,  il  faut  vouloir  être  endormi. 
Certains  sujets  ne  peuvent  l’être  lorsqu’ils  résistent  menta- 
lement, et  parviennent  au  contraire  à s'hypnotiser  eux- 
mêmes  lorsqu'ils  le  désirent. 

Lorsqu’on  cherche  à endormir  une  personne  pour  la  pre- 
mière fois,  il  arrive  souvent  que  le  sommeil  se  fait  attendre; 


1.  Janet.  Contribution  à l’étude  des  accidents  mentaux  chez  les  hysté- 
riques. Th.  de  Paris,  1895. 

2.  Grasset.  Grand  et  petit  hypnotisme.  — Histoire  d'une  hystérique 
hypnotisable.  Clin.  mcd.  de  Montpellier , 1891.  — Babinski.  Gaz.  hebdom., 
juillet  1891. 
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mais  si  on  la  soumet  ultérieurement  à de  nouvelles  expé- 
riences, l’hypnose  sera  provoquée  beaucoup  plus  rapide- 
ment. U éducation  (Ch.  Richet)  a donc  ici  une  grande  împor- 
tance. 

1 Contrairement  au  préjugé  généralement  admis,  tout  le 
monde  peut  endormir  : il  n’y  a ici  ni  fluide  ni  influence 
divinatrice.  On  acquiert  seulement  par  l’habitude  plus  d au- 
torité sur  les  personnes  à endormir  et  plus  encore  sur  celles 
qu’on  a déjà  endormies. 

Les  moyens  artificiels  mis  en  œuvre  pour  provoquer  le 
sommeil  nerveux  sont  très  variés  (Chambard  ‘).  Le  plus 
simple  consiste  à faire  asseoir  le  sujet  en  face  de  l'opéra- 
teur, à lui  maintenir  les  mains  de  façon  à l’immobiliser 
davantage,  et  à lui  faire  fixer  les  yeux  de  celui-ci.  Après 
quelques  secondes  ou  trois  à quatre  minutes  au  maximum, 
les  paupières  battent,  de  petites  secousses  convulsives  appa- 
raissent dans  les  muscles  du  visage  et  des  membres,  la 
respiration  est  entrecoupée  de  soupirs,  puis  la  tête  s’incline 
sur  l’épaule,  le  résultat  est  obtenu.  Le  fait  de  regarder  un 
objet  brillant,  rapproché  de  vingt-cinq  à quarante  centimè- 
tres de  la  racine  du  nez,  de  façon  à faire  converger  les 
globes  oculaires  en  même  temps  qu’ils  se  portent  en  haut, 
peut  conduire  au  même  but,  à condition  que  la  personne  en 
expérience  fixe  cet  objet  et  que  son  attention  soit  dirigée 
exclusivement  vers  celui-ci  (Braid).  Les  sujets  qui  ont  1 habi- 
tude des  séances  d’hypnotisme  s’endorment  souvent  par  la 
compression  des  globes  oculaires,  par  l’occlusion  simple  des 
veux,  par  la  vue  d’un  objet  brillant.  D’autres  se  laissent 
influencer  très  facilement  par  les  sensations  auditives  : un 
bruit  inattendu,  le  son  du  diapason,  le  tic  tac  d’une  mon- 
tre, la  musique,  etc.  Parfois  l’hypnose  se  produit  sous  1 in- 
fluence de  phénomènes  intéressant  la  sphère  psychique  : 
foi,  attente,  émotion,  fatigue  intellectuelle,  ou  consécutive- 
ment à l’action  de  certaines  substances  : éther,  chloroforme, 
alcool,  hachisch.  Les  frictions  cutanées,  l’attouchement  de 


1.  Chambard.  Diction,  encyctop.,  art.  Somnambulisme. 
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certaines  zones  cutanées  dites  hypnogènes  (Pitres  *)  : vertex, 
pointe  de  1 omoplate,  etc.,  conduisent  également  au  som- 
meil nerveux.  Enfin  un  sujet  déjà  exercé  peut  s’endormir  à 
la  seule  pensée  qu'on  va  l’endormir.  Il  suffit  de  dire  à cer- 
tains d entre  eux  : Dans  une  heure,  ou  demain  à telle 
heure,  vous  vous  endormirez,  pour  qu’à  l’heure  dite  ils 
s endorment  profondément,  et  cela  en  dehors  même  de  la 
présence  de  l’expérimentateur  (Bernheim1 2). 

Symptômes.  — Les  procédés  d’hypnotisation  que  nous 
venons  d’énumérer  ne  déterminent  pas  chez  tous  les  sujets 
les  mêmes  phénomènes  ; mais  l’état  provoqué  peut  toujours 
se  ranger  dans  l’une  des  trois  formes  décrites  par  Charcot. 

Léthargie.  Dans  l’état  de  léthargie,  le  patient  présente 
l’aspect  extérieur  d’un  homme  profondément  endormi  : les 
yeux  sont  fermés,  les  muscles  sont  dans  la  résolution  com- 
plète, le  bras  soulevé  retombe  inerte;  mais  la  sensibilité 
générale  est  abolie,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  et 
malgré  tous  les  eflorts  pour  réveiller  le  malade  en  le  se- 
couant, on  ne  peut  y parvenir.  Charcot  a montré  qu’il  existe 
dans  cet  état  un  degré  très  prononcé  d'hyperexcitabilité  mus- 
culaire. Il  suffit  de  toucher  avec  un  crayon  les  points  cuta- 
nés correspondant  au  trajet  des  nerfs  superficiels  (cubital, 
lacial),  pour  voir  tous  les  muscles  innervés  par  ces  nerfs  se 
contracter  comme  on  l’observe  sous  l’influence  du  passage 
d’un  courant  électrique.  En  continuant  cette  excitation,  on 
détermine  des  contractures  qui  persistent  alors  même  que  le 
sujet  a été  réveillé.  11  suffit  alors  de  frotter  légèrement  la 
peau  sur  le  trajet  des  muscles  antagonistes  pour  les  faire 
cesser.  Ch.  Richet  et  Brissaud  ont  montré  que  dans  les 
membres  anémiés  à l’aide  de  la  compression  par  la  bande 
d'Esmarch,  l’hyperexcitabilité  musculaire  disparait.  Certains 
excitants  peuvent  au  contraire  agir  pour  ainsi  dire  à dis- 
tance; ainsi  l’application  d’un  courant  électrique  sur  un 
des  côtés  du  crâne  détermine  parfois  des  secousses  muscu- 


1.  Pitres.  Levons  sur  les  zones  hypnogènes.  Bordeaux,  18S5. 

2.  Bernheim.  Paris,  188t. 
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laircs  dans  le  côté  opposé  du  corps,  ce  qui  n’a  pas  lieu  à 
l’état  de  veille.  La  lumière  vient-elle  à frapper  l’un  des  globes 
oculaires,  on  peut  voir  tout  le  côté  correspondant  entrer  en 
catalepsie:  de  telle  sorte  que  le  sujet  est  à la  fois  hem  1- 
lélhargique  et  hémicataleptique.  Si  c’est  l’œil  droit  qui  a ete 
ouvert,  on  peut  constater  de  l’aphasie.  Aussitôt  la  paupière 
baissée,  la  flaccidité  des  membres  reparaît. 

Catalepsie.  — Si,  au  heu  d’ouvrir  un  œil  on  ouvre  les 
deux  veux  en  présence  d’une  lumière  vive,  la  léthargie  est 
remplacée  par  la  catalepsie.  Le  même  résultat  est  parfois 
obtenu  directement  à l’aide  d’un  des  procédés  indiqués  plus 
haut,  surtout  à l’aide  de  ceux  qui  agissent  brusquement, 
tels  qu’un  bruit  inattendu.  Le  sujet  a alors  les  yeux  ouverts, 
les  membres  ne  sont  pas  contracturés,  mais  ils  conservent 
la  position  qu’on  leur  donne.  Vient-on  à soulever  le  bras,  il 
reste  étendu,  sinon  indéfiniment,  au  moins  pendant  long- 
temps. Grâce  à cet  état  particulier  des  muscles,  on  peut 
donner  au  patient  les  positions  les  plus  bizarres.  L anesthé- 
sie générale  est  complète,  les  réflexes  tendineux  sont  dimi- 
nués ou  abolis,  le  pouls  est  accéléré,  mais  la  respiration 
n’est  pas  modifiée,  tandis  que  chez  le  simulateur,  sous  l’in- 
fluence de  l’effort  nécessité  pour  maintenir  le  bras  dans  la 
position  qu’on  lui  donne,  la  respiration  s’accélère,  et  les 
muscles  en  jeu  deviennent  le  siège  d’un  tremblement  qui 
dénote  la  fatigue. 

En  plaçant  les  membres  dans  une  position  qui  répond  à 
une  altitude  passionnelle,  on  suscite,  on  suggère  une  ex- 
pression de  la  physionomie  qui  correspond  au  même  senti- 
ment ou  à la  même  passion.  Le  système  musculaire  est  dans 
un  état  qui  est  la  contre-partie  de  ce  qu’il  est  dans  la  lé- 
thargie : en  frottant,  en  frappant  légèrement  un  muscle,  on 
développe  une  paralysie  qui  peut  persister  alors  que  l’expé- 
rience a pris  fin. 

Somnambulisme.  — Le  somnambulisme  est  l’état  le  plus 
fréquemment  développé  au  cours  des  séances  d’hypnotisme  ; 
c’est  à lui  qu’on  arrive  avec  le  plus  de  facilité  chez  certains 
sujets.  11  consiste  en  une  sorte  de  torpeur  intellectuelle  avec 
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conservation  de  l’activité  musculaire.  Le  patient  en  état  de 
somnambulisme  provoqué  (Barth*)  peut  donc  marcher  et 
parler  comme  à l’état  de  veille,  souvent  il  ne  répond  qu’aux 
questions  de  la  personne  qui  l’a  endormi.  La  sensibilité 
generale  peut  être  abolie,  mais  souvent  aussi  il  y a hvper- 
esthésie  cutanée,  à tel  point  que  le  contact  de  certains  mé- 
taux sur  la  peau  peut  déterminer  une  certaine  brûlure-  les 
diverses  sensibilités  spéciales  sont  bien  plus  souvent  encore 
exaltees  : un  malade  d’Azam  entendait  à neuf  mètres  le  tic 
tac  d’une  montrei 

Il  existe  souvent  chez  les  somnambules  un  état  catalep- 
toide  des  muscles;  dans  ce  cas  l’hyperexcitabililé  muscu- 
laire est  aussi  prononcée  que  chez  le  léthargique.  On  dit 
qu’il  y a prise  du  regard,  lorsqu’un  somnambule  ou  un  cata- 
leptique à qui  1 on  dit  de  fixer  un  objet  ne  peut  en  détourner 
ses  yeux;  un  phénomène  analogue  se  produit  s’il  s’amt 
d’une  personne  ; le  somnambule  la  suit  et  imite  tous  ses 
mouvemen  ts. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  le  somnambule  est  un 
automate.  On  peut  lui  susciter,  lui  suggérer  tel  acte  qu’on 
désire  lui  voir  accomplir.  Souvent  il  résiste,  mais,  si  l’on 
insiste,  il  finit  par  céder.  On  provoque  ainsi  à volonté  des 
illusions,  des  hallucinations,  des  troubles  de  la  mémoire; 
on  peut  même  déterminer  par  suggestion  des  paralysies  et 
des  contractures.  La  suggestion,  au  lieu  de  porter" sur  un 
fait  qui  doit  être  exécuté  immédiatement,  peut  se  faire  à 
longue  échéance  : on  fait  naître  ainsi,  soit  des  hallucina- 
tions, soit  des  impulsions  irrésistibles,  qui  apparaissent 
longtemps  après  le  récit  et  à l’insu  du  sujet.  Cette  question 
des  suggestions  est  aujourd’hui  à l’étude,  elle  n’est  entrée 
dans  le  domaine  scientifique  que  depuis  quelques  années 
(Bernheim,  Pitres,  Charcot,  Dumontpallier,  etc.).  Au  point 
de  vue  médico-légal,  elle  est  grosse  de  conséquences  ; c’est 
la  responsabilité  des  sujets  hypnotisables  qui  est  en  ques- 
tion, surtout  si,  comme  l’a  prétendu  Bernheim,  on  peut. 


1.  Barth.  Th.  d’agrég.,  1886. 
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chez  certains  individus  exercés,  faire  naître  des  suggestions 
même  à l’état  de  veille. 

Quel  que  soit  l’état  hypnotique  produit,  il  suffit  d’ouvrir 
les  yeux  du  sujet  en  expérience  et  de  souffler  vigoureuse- 
ment à leur  surface  pour  le  réveiller.  Une  fois  revenu  à lui, 
il  a perdu  le  souvenir  de  ce  qui  vient  de  se  passer,  des 
ordres  qu’il  a reçus  pour  les  accomplir  à une  époque  déter- 
minée. Certains  cataleptiques  cependant  se  souviennent  des 
scènes  auxquelles  ils  ont  assisté,  mais  avouent  n’avoir  pu, 
ni  les  empêcher,  ni  s’y  soustraire. 

On  a beaucoup  parlé  dans  ces  dernières  années  des  avan- 
tages que  l’on  pourrait  retirer  de  l’hypnotisme  au  point  de 
vue  thérapeutique.  Broca,  Verneuil,  Pozzi,  ont  utilisé  l’anes- 
thésie de  la  léthargie  pour  pratiquer  des  opérations  de 
courte  durée,  mais  c’est  là  un  moyen  infidèle.  Certaines 
paralysies  ou  contractures  hystériques,  des  attaques  hys- 
téro-épileptiques, ont  été  guéries  à l’aide  des  procédés  que 
nous  avons  indiqués.  Mais  il  faut  agir  avec  circonspection, 
car  les  inconvénients  pourraient  être,  à notre  avis,  plus 
grands  que  les  avantages.  La  répétition  des  séances  pro- 
voque une  excitabilité  très  vive  du  système  nerveux,  et 
celle-ci  détermine  souvent  des  accidents  hystériques. 

§ 5.  NEURASTHÉNIE 


En  1869,  Beard1  donna  le  nom  de  neurasthénie  à un  état 
particulier  qui  jusque-là  avait  reçu  une  foule  de  dénomina- 
tions: irritation  spinale  (Frank2),  névralgie  générale  (Val- 
leix3),  nervosisme  (Bouchut4),  hyperesthésie  générale  (Mon- 
neret5),  etc.  C’est  dans  ce  cadre  également  que  rentre, 
avec  quelques  restrictions,  la  névropathie  cérébro-cardiaque 

1.  Beard.  Boston  Med.  and  Surg.,  1869. 

2.  Frank.  De  nevralgia  et  neuritide,  1821 

3.  Valleix.  Traité  des  névralgies,  ISil. 

i.  Bouchut.  De  l’état  nerveux  aigu  et  chronique,  1860. 

5.  Monneret.  Pathol,  génér.,  1857. 
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de  Krishaber1.  Depuis  quelques  années  l’atlention  a été  atti- 
rée sur  celte  maladie  et  elle  tend  à englober  une  foule 
d'états  morbides  mal  définis,  proches  parents  de  l’hystérie 
d’après  les  uns,  de  la  simulation  d’après  les  autres.  Ces 
limites  peu  précises  ne  doivent  pas  étonner  si  l’on  songe 
aux  troubles  variés  que  la  neurasthénie  peut  provoquer 
dans  la  plupart  des  appareils  et  par  conséquent  à la  multi- 
plicité d’aspects  qu’elle  revêt  suivant  les  malades. 

Étiologie.  — Cette  affection  se  développe  de  préférence 
entre  vingt-cinq  et  cinquante  ans,  et  frappe  à peu  près  éga- 
lement les  hommes  et  les  femmes.  Les  affections  utérines 
jouent,  un  grand  rôle  comme  agent  provocateur.  Les  efforls 
intellectuels,  le  surmenage  moral,  les  veilles  prolongées,  les 
émotions  favorisent  son  apparition  et  expliquent  sa  fré- 
quence chez  les  littérateurs,  les  hommes  de  science,  les 
médecins,  les  spéculateurs,  etc.;  de  là,  la  fréquence  de  la 
neurasthénie  dans  certaines  races  à vie  intellectuelle  très 
active  comme  la  race  juive  cl  la  race  anglo-saxonne.  Les 
Slaves  y sont  également  très  prédisposés,  comme  ils  le 
sont  d’ailleurs  à toutes  les  névropathies.  Tous  les  chagrins, 
toutes  les  émotions,  toutes  les  préoccupations  morales 
(amour,  jeu,  ambition,  etc.)  conduisent  au  même  but. 
Charcot  a insisté  particulièrement  sur  les  traumatismes  et 
principalement  sur  ceux  qui  s’accompagnent  de  shock  ou 
d’une  émotion  très  vive  (accident  de  chemin  de  fer,  explo- 
sion). Les  excès  sexuels,  la  masturbation,  les  maladies  des 
organes  génitaux  sont  aussi  une  cause  fréquente  de  neu- 
rasthénie. Les  troubles  digestifs  ont  tour  à tour  été  regar- 
dés comme  consécutifs  aux  accidents  nerveux  (dyspepsie 
nerveuse)  et  comme  capables  de  leur  donner  naissance,  tel 
serait  le  mode  d’action  de  la  dilatation  de  l’estomac  et  de 
l’auto-inloxicalion  qu’elle  entraîne  à sa  suite  (Bouchard),  de 
l’entéroptose  (Glissard),  des  gastrites  chroniques  (Hayem).  j 
Le  fait  certain,  c’est  que  la  neurasthénie  se  développe  sur- 
tout chez  des  névropathes  héréditaires,  chez  des  arthritiques 


1.  Krishaber.  Névropathie  cérébro-cardiaque , 1873. 
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(Huchard*);  c’est  ce  qui  explique  sa  fréquence  chez  les  hys- 
tériques et  les  diabétiques,  sa  coexistence  avec  la  gravelle, 
la  lithiase  biliaire,  le  rhumatisme,  la  goutte  ; ses  associa- 
tions avec  le  tabes,  le  goitre  exophthalmique,  la  paralysie 

8 Un  des  neurologistes  qui  se  sont  le  plus  spécialement 
occupés  de  cette  question,  de  Fleury®,  a publié  récemment 
un  travail  intéressant  à ce  point  de  vue.  Voici  quelle  est 
sa  conception  de  la  neurasthénie.  La  théorie  gastro-intesti- 
nale ne  lui  parait  pas  admissible.  Les  (roubles  digestifs  si 
fréquents  chez  les  névropathes  ont  une  action  secondaire 
iucontestable  sur  le  cerveau;  mais  ils  proviennent  eux- 
mêmes  d’un  défaut  d’innervation.  La  neurasthénie  n est 
pas  non  plus  une  simple  maladie  de  l’imagination  ; ses 
symptômes  ne  sont  pas  comparables  à ceux  de  l’hystérie, 
qui  naissent  sous  l’empire  d’une  idee  fixe,  et  qui  s éva- 
nouissent sous  l’influence  de  la  suggestion.  Pour  de  Fleury, 
la  neurasthénie  serait,  primitivement,  une  fatigue  des  cen- 
tres nerveux,  déterminant,  dans  tous  les  organes,  une 
diminution  de  la  tonicité  musculaire  et  de  la  sécrétion  glan- 
dulaire. Chaque  partie  de  l’économie  fonctionnant  avec  lan- 
gueur, les  nerfs  de  sensibilité  apportent  au  cerveau  la  no- 
tion continue  de  faiblesse,  de  pauvreté  vitale,  et  cest  la 
conscience  de  cet  état  physique  très  réel  qui  constitue  1 état 
mental  neurasthénique,  lait  de  tristesse,  de  crainte  et  d apa- 
thie intellectuelle. 

Symptômes.  — La  neurasthénie  présente  un  certain 
nombre  de  symptômes  fixes,  véritables  stigmates,  par  ana- 
logie avec  les  symptômes  équivalents  de  l’hystérie  (Bou- 

VGTGt 

Dans  ce  groupe  doit  être  rangée  la  céphalée,  le  plus  con- 
stant de  tous  les  stigmates.  Elle  siège  habituellement  sur  le 
front  et  l’occiput;  comparable  à la  pression  d’un  casque  lourd 


1.  üuchard.  Traité  des  névroses,  1885. 

2.  Bulletins  de  la  Société  de  thérapeutique,  séances  du  23  juillet  et  du 
1"  août  1900. 

5.  Bouveret.  Neurasthénie,  1890 
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et  trop  étroit  (casqué  neurasthénique  de  Charcot),  elle  suit 
nnc  ligne  circulaire  passant  par  les  tempes.  Chez  d’autres, 
elle  est  limitée  à l’occiput  (plaque  occipitale),  elle  siège 
entre  les  sourcils,  ou  enfin  elle  est  hémilatérale.  Ordinaire- 
ment diurne,  elle  se  manifeste  au  réveil,  elle  continue  toute 
a journée  avec  une  légère  diminution  après  les  repas  : elle 
cesse  la  nuit  alors  même  que  le  malade  a de  l’insomnie. 
Ole  est  accrue  par  les  excitations  sensorielles  : bruits 
odeurs  lortes,  et  par  les  fatigues  intellectuelles.  Parfois  elle 
s accompagne  d’hyperesthésie  du  cuir  chevelu  et  de  craque- 
ments au  niveau  des  articulations  occipitales.  La  rachialqie 
est  souvent  associée  à la  neurasthénie;  parfois  même,  la 
rachialgie  existe  seule,  elle  est  même  limitée  au  sacrum 
(plaque  sacrée)  ou  au  coccyx,  elle  se  traduit  par  une  sen- 
sation de  pression  ou  de  chaleur,  qu’on  réveille  par  la  per- 
cussion de  la  colonne  vertébrale. 

La  dépression  mentale  ne  manque  presque  jamais  : le 
malade  n’a  plus  les  mêmes  facultés  d’attention  ni  la  même 
volonté.  Le  moindre  travail  devient  pénible,  la  mémoire  est 
diminuée,  surtout  la  mémoire  des  noms  propres;  le  neu- 
rasthénique est  morne,  découragé,  il  recherche  l’isolement; 
souvent  il  passe  son  temps  à lire  des  ouvrages  de  médecine 
ou  à écrire  de  longs  mémoires  destinés  h son  médecin.  Le 
matin  au  réveil  il  se  sent  fatigué,  et  cette  fatigue  est  sou- 
vent réelle,  car  elle  se  traduit  par  une  diminution  de  la 
force  musculaire  appréciable  au  dynamomètre. 

Les  troubles  gastriques  sont  également  constants;  dys- 
pepsie flatulente,  gonfiement  après  les  repas,  bouflces  de 
chaleur,  somnolence,  constipation,  colique  pseudo-mem- 
braneuse, pouvant  faire  penser  au  cancer  du  rectum,  dila- 
tation de  l’estomac,  telles  sont  les  manifestations  gastriques 
habituellement  accompagnés  d’amaigrissement  et  de  la  dé- 
coloration des  téguments. 

A côté  de  ces  stigmates  se  placent  une  foule  de  manifes- 
tations morbides  variables  suivant  les  sujets,  et  pouvant 
atteindre  tous  les  appareils.  Telles  sont  l’insomnie1,  les  ver- 

1 . Maurice  de  Fleury.  L’insomnie  et  son  traitement.  Paris,  1894. 
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liges,  l’agoraphobie,  la  claustrophobie,  les  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée,  les  douleurs  névralgiques,  les  sensations 
de  chaud  et  de  froid;  la  pesanteur  des  paupières,  l’asthé- 
nopie accommodalrice,  l’hyperacousie,  les  bourdonnements 
et  les  sifflements  d’oreilles  ; les  secousses  musculaires  et  le 
phénomène  du  dérobement  des  jambes. 

Dans  la  sphère  circulatoire,  la  pseudo-angine  de  poitrine 
survient  parfois  périodiquement,  avec  agitation  et  gêne  de 
la  respiration;  la  fréquence  du  pouls,  les  accès  de  palpita- 
tions, le  refroidissement  et  la  pâleur  des  extrémités  sont 
également  des  symptômes  fréquents. 

Les  sueurs  profuses,  ou  au  contraire  la  sécheresse  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  les  pertes  séminales,  l’impuissance, 
l’augmentation  des  urates  et  de  l’acide  urique  dans  les 
urines,  doivent  également  être  signalées. 

Pitres  admet  six  formes  de  neurasthénie,  suivant  la  pré- 
dominance des  symptômes  sur  tel  ou  tel  appareil  : 1°  forme 
cérébrale;  2°  forme  spinale  ou  rachialgique ; 5°  forme 
névralgique;  4°  forme  cardialgique ; 5°  forme  gastro-intes- 
tinale; 6°  forme  générale.  Blocq1 2  admet  en  outre  une 
neurasthénie  locale,  souvent  caractérisée  par  des  zones  dou- 
loureuses sans  lésions  organiques.  Inutile  de  dire  que  ces 
formes  sont  souvent  combinées.  La  neurasthénie  évolue 
rarement  d’une  façon  aiguë,  elle  a ordinairement  « une 
allure  circulaire5  »,  même  quand  elle  est  consécutive  à un 
traumatisme.  Elle  dure  des  mois  et  des  années,  mais  elle  est 
susceptible  de  guérison  complète,  sauf  les  cas  où  elle  est 
héréditaire  : elle  conduit  alors  à un  état  hypochondriaque 
souvent  irrémédiable. 

Diagnostic.  — La  diversité  des  formes  et  des  symptômes 
de  la  neurasthénie  lui  donne  les  apparences  d’un  grand 
nombre  de  maladies  : elle  peut  simuler  la  paralysie  générale, 
mais  elle  ne  présente  pas,  comme  elle,  les  troubles  pupil- 
laires, l’embarras  de  la  parole  et  le  tremblement  ; souvent 

1.  Blocq.  Gaz.  des  liôp.,  18  avril  1891. 

2.  Dcjerine.  Th.  d’agrégat.,  1886. 
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1 évolution  ultérieure  seule  peut  fixer  le  diagnostic.  Les 
tumeurs  cérébrales  et  en  particulier  la  syphilis  cérébrale 
prêtent  aussi  à confusion.  Le  pseudo-labes  neurasthénique 
se  distingue  du  tabes  vrai  par  la  conservation  des  réflexes, 
par  1 absence  de  troubles  pupillaires  et  par  la  moindre 
intensité  des  douleurs. 

La  tonne  gastro-intestinale  est  parfois  l’une  des  plus 
difficiles  à diagnostiquer;  non  seulement  le  cancer  de  l’esto- 
mac ou  de  l’intestin,  lorsqu’il  ne  s’accompagne  pas  de 
tumeur,  peut  être  confondu  avec  la  neurasthénie,  mais  les 
gastrites  chroniques , les  dyspepsies,  ont  une  foule  de  sym- 
ptômes communs  avec  la  neurasthénie,  c’est  ce  qui  explique 
comment  tel  cas  est  envisagé  par  un  médecin  comme  appar- 
tenant à la  pathologie  stomacale,  tandis  qu’un  autre  méde- 
cin range  ce  même  cas  dans  la  pathogénie  nerveuse.  L’exa- 
men du  suc  gastrique  ne  tranche  pas  toujours  la  difficulté. 

Traitement.  — Les  médicaments  toniques,  kola,  coca, 
injections  de  cacodylate  de  soude,  injections  de  glycéro- 
phosphate, le  repos  absolu,  l’isolement,  le  massage,  l’élec- 
trisation, l’ hydrothérapie  jointe  à l’emploi  du  fer  et.  du 
bromure  de  potassium,  sont  des  moyens  généralement 
employés  pour  combattre  la  neurasthénie.  On  devra  aussi 
régulariser  les  selles  par  l’emploi  d’un  laxatif  quotidien, 
régler  les  heures  des  repas,  approprier  le  régime  alimen- 
taire à chaque  cas,  puis,  lorsque  l’embonpoint  et  les  forces 
reparaîtront,  prescrire  les  exercices  physiques  quotidiens  et 
modérés,  les  injections  sous-cutanées  d’extraits  organiques 
(Brown-Séquard)  et  de  sérum  artificiel. 

« Les  neurasthéniques  proprement  dits  ne  sont  pas  justi- 
ciables de  la  suggestion.  On  les  améliore  à peu  près  tou- 
jours et  on  les  guérit  quelquefois  par  un  régime  alimentaire 
supprimant  l’alcool  et  les  aliments  de  digestion  malaisée, 
par  des  stimulations  mécaniques  du  système  nerveux 
méthodiquement  pratiques  (douches,  cure  d’air,  massage, 
injections  salines,  électricité  statique);  le  moins  possible  de 
médicaments  et  de  drogues.  Après  une  période  de  repos, 
permettant  la  réintégration  de  l’énergie  dans  les  centres 
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nerveux,  il  faut  faire  reprendre  progressivement  l'habi- 
tude perdue  du  travail  physique  et  intellectuel.  L’isolement 
dans  une  maison' de  santé  n’est  nécessaire  que  dans  les  cas 
les  plus  sérieux.  » (M.  de  Fleury.) 

§ 6.  ASTASIE  — ABASIE 


Description.  — Ces  dénominations  ont  été  employées  par 
Blocq1 2  pour  désigner  un  syndrome  caractérisé  par  l’impos- 
sibilité ou  la  difficulté  de  la  station  debout  (auvaaiç)  et  de  la 
marche  normale  (aSao-iç),  avec  intégrité  de  la  lorce  muscu- 
laire de  la  sensibilité  et  de  la  coordination  des  autres  mou- 
vements des  membres  inférieurs.  En  1864,  Jaccoud3  avait 
qualifié  cet  état  du  nom  d’«  ataxie  par  défaut  de  coordi- 
nation automatique  ». 

Il  résulte  de  la  définition  que  nous  venons  de  donner,  et 
c’est  là  un  caractère  essentiel,  qu’à  part  les  troubles  con- 
cernant la  station  debout  et  la  marche  normale,  le  malade, 
une  fois  couché,  peut  exécuter  tous  les  mouvemeuts  qu’on 
lui  prescrit  sans  hésitation,  sans  faiblesse,  sans  incoordi- 
nation, il  a la  notion  exacte  de  la  situation  occupée  par  ses 
membres  inférieurs  et,  lorsqu’il  est  levé,  il  arrive  parfois  à 
marcher  en  employant  un  subterfuge;  c’est  ainsi  que  cer- 
tains abasiques  peuvent  marcher  à quatre  pattes,  ou  les 
jambes  entre-croisées,  ou  à tout  petits  pas,  ou  bien  au 
contraire  à grands  pas  (démarche  d’acteur)  ; quelques-uns 
peuvent  même  courir. 

Chez  certains  malades,  le  trouble  apparaît  dès  qu’ils 
cherchent  à se  dresser.  Ils  ne  peuvent  parvenir  à rester 
debout;  soutenus  par  les  aisselles,  ils  s’affaissent  aussitôt 
que  le  point  d’appui  qu’on  leur  donnait  devient  insuffisant. 
D’autres  ont  recours  à des  béquilles  et  traînent  après  eux 
deux  membres  inférieurs  qui  semblent  inertes. 

1.  Blocq.  Arch.  de  neurol.,  1888,  n“  45  et  il. 

2.  Jaccoud.  Les  paraplégies , 1864. 
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Chez  le  plus  grand  nombre  des  malades,  Yabasie  prédo- 
mine : elle  peut  présenter  trois  variétés  : 

1 Abasie  parétique,  caractérisée  surtout  par  la  diminu- 
tion de  la  force  musculaire;  la  marche  est  pénible,  elle  ne 
s accomplit  qu  au  prix  des  plus  grands  efforts  et  devient 
très  rapidement  impossible. 

2°  Abasie  choréiforme  (Grasset1).  Le  malade  étant  debout, 
les  jambes  sont  aussitôt  prises  de  mouvements  brusques 
de  flexion  et  d’extension;  en  même  temps  le  tronc  se  fléchit 
ou  s étend  sur  le  bassin  et  il  en  résulte  des  mouvements 
propagés  aux  membres  supérieurs  et  aux  bras.  11  semble  à 
chaque  instant  que  sous  l’influence  de  ces  contorsions  une 
chute  va  survenir,  mais  il  n’en  est  rien;  en  revanche,  la 
progression  normale  en  avant  est  rendue  impossible. 

o Abasie  trépidante.  Dans  cette  forme,  ce  sont  les  mou- 
vements contradictoires  qui  prédominent,  les  jambes  s’em- 
barrassent 1 une  dans  1 autre  comme  on  l’observe  dans  cer- 
taines paraplégies  spasmodiques  incomplètes. 

L’astasie-abasie  étant  presque  toujours  de  nature  hystéri- 
que, on  conçoit  toutes  les  bizarreries  d’allures  qu’elle  peut 
revêtir.  C’est  en  général  un  syndrome  de  longue  durée,  per- 
sistant plusieurs  mois,  plusieurs  années,  sujet  aux  rechutes, 
aux  récidives,  pouvant  disparaître  et  reparaître  brusque- 
ment. Les  abasiques  présentent  souvent,  mais  non  toujours, 
des  stigmates  hystériques  : douleurs  ovariennes,  testicu- 
laires, zones  hystérogènes  variées,  anesthésie  en  plaques, 
en  manchettes,  attaques  convulsives,  etc.  Séglas  pense 
qu’elle  peut  être  liée  à la  vésanie,  et  Charcot  à une  lésion 
indéterminée  du  cerveau.  Ordinairement,  cependant,  l’as- 
tasie-abasie  doit  être  rattachée  à un  trouble  dynamique  du 
cerveau  ou  de  la  moelle,  soit  que  les  cellules  cérébrales 
chargées  de  transmettre  aux  cellules  médullaires  les  excita- 
tions nécessaires  à l’exécution  de  la  marche  normale  aient 
perdu  leur  fonctionnement,  soit  que  les  cellules  médullaires 
recevant  du  cerveau  une  excitation  normale  ne  soient  plus 


1.  Grasset.  Leçons  de  clin,  méd.,  1891,  p.  155. 
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capables  de  'a  transmettre  intégralement  aux  nerfs  des 
membres  inférieurs1 2.  La  stasobasophobie  est  une  abasie  émo- 
tive avec  troubles  émotionnels*. 

Diagnostic.  — L ’astasie-abasie  a longtemps  été  confondue 
avec  la  paraplégie  et  V ataxie.  Elle  diffère  de  la  première  par 
la  conservation  de  la  force  musculaire,  le  malade  étant  cou- 
ché, par  l’intégrité  des  sphincters,  et  par  la  possibilité  de  la 
marche  autre  que  la  marche  normale.  On  ne  la  confondra 
pas  avec  l’ataxie,  car  la  coordination  des  mouvements  est 
intacte  lorsque  le  malade  est  couché  et  le  sens  musculaire 
est  conservé.  La  cliorée  et  surtout  la  chorée  rythmique  offre 
plus  d’une  analogie  avec  l’astasie-abasie,  mais  ici  les  mem- 
bres supérieurs  et  la  face  sont  agités  de  mouvements 
propres,  et  non  de  mouvements  propagés  comme  dans 
l’astasie-abasie  ; de  plus,  il  s’agit  de  grands  mouvements 
oscillatoires  en  avant  ou  en  arrière,  peu  comparables  aux 
mouvements  de  flexion  brusque  et  d’extension  des  jambes. 

L 'effondrement  clés  jambes  de  certains  ataxiques  neurasthé- 
niques pourrait  également  prêier  à confusion,  mais  chez 
les  ataxiques  l’incoordination  au  lit  existe,  et  chez 
les  neurasthéniques  il  s’agit  souvent  d’un  relus  de  se  tenir 
debout  ou  de  marcher  hors  de  leur  chambre.  Toute  tenta- 
tive faite  en  vue  de  combattre  les  résistances  du  malade 
s’accompagne  d’une  angoisse  caractéristique. 

Dans  la  maladie  de  Thomsen,  ia  rapidité  avec  laquelle  dis- 
paraissent les  spasmes  qui  se  produisent  au  début  de  la 
mise  en  marche  est  un  excellent  moyen  de  diagnostic;  en 
outre,  les  membres  supérieurs,  le  cou,  la  mâchoire,  la 
langue,  sont  parfois  atteints. 

Le  peu  amgoclonus  multiplex  s’accompagne  de  secousses 
étendues  à tout  le  corps  ou  à une  grande  partie  du  corps, 
secousses  survenant  sous  l’influence  d’une  minime  excita- 
tion. Rien  de  semblable  ne  se  passe  dans  l’astasie-abasie. 


1.  Bonnier  a émis  une  théorie  particulière  de  l'astasie-abasie 
tliique.  Rev.  denettr.,  15  avril  1003. 

2.  Sainton.  Gaz.  des  hûp.,  1"  janv.  1903. 
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§ 7.  NÉVROPATHIE  CÉRÉBRO-CARDIAQUE 
MALADIE  DE  KRISHABER 


Description.  — Sous  le  nom  de  névropathie  cérébro-car- 
diaque1, Krishaber  a fait  connaître  une  névrose  dont  les 
caractères  sont  si  accusés  et  les  symptômes  si  constants, 
que  je  n’hésite  pas,  à son  exemple,  à considérer  la  névropa- 
thie cérébro-cardiaque  comme  une  entité  morbide,  n’ayant 
avec  les  autres  états  nerveux  décrits  sous  le  nom  de  nervo- 
sisme (Bouchut),  d'irritation  spinale  (Brown),  de  neurasthénie, 
que  des  analogies  plus  ou  moins  éloignées. 

Le  début  de  la  névropathie  cérébro-cardiaque  est  lent  ou 
rapide,  et  la  lenteur  du  début  est  généralement  un  indice 
favorable  de  bénignité. 

Le  début  rapide  est  le  plus  rare.  La  maladie  survient 
presque  sans  prodromes,  comme  une  attaque;  le  sujet  a 
une  sensation  de  vide  cérébral  extrêmement  pénible;  il  se 
plaint  de  vertiges,  d’insomnie,  de  cauchemars,  de  pliotopsie, 
de  palpitations,  d’angoisse  de  poitrine:  il  est  sous  le  coup  de 
lipothymies  et  de  syncope. 

Ces  mêmes  accidents,  au  lieu  d’être  brusques  dans  leur 
apparition,  surviennent  graduellement  dans  la  forme  lente 
de  la  névropathie,  ils  se  succèdent  et  se  remplacent  jusqu’à  ; 
ce  que  la  maladie  soit  entièrement  constituée. 

(lue  les  accidents  soient  soudains  ou  lents  dans  leur  appa- 
rition, il  arrive  un  moment  où  la  description  des  deux  | 
formes  de  la  maladie  peut  être,  confondue.  Le  vertige  est  un  , 
des  symptômes  du  début,  et  c’est  aussi  l’un  des  plus  tenaces  : | 
il  dure  des  mois  et  des  années.  Les  organes  des  sens  sont 
atteints,  et  en  première  ligne  la  vue  et  l’ouïe,  qui  acquièrent 
une  sensibilité  extrême  ; une  lumière  un  peu  vive  est  into-  j 
lérable,  l’ouïe  est  exaltée  au  point  que  le  plus  léger  bruit 


1.  Krishaber.  De  la  névropathie  cérébro-cardiaque.  Paris,  1873.  — 
Article  Névroi’.céréuro-card.,  du  Dict.  encyclop. 
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devient  une  vraie  douleur,  la  sensibilité  tactile  est  accrue. 

Le  malade  vit  au  milieu  de  sensations  de  vide,  de  rêve  ou 
d’ivresse;  l’aspect  du  monde  extérieur  lui  paraît  changé,  sa 
propre  voix  lui  est  étrangère;  il  se  trouve  lui-même  si 
modifié,  qu’il  se  reconnaît  à peine,  et  volontiers  il  se  pren- 
drait pour  un  autre  individu,  si  la  raison,  qui  finit  toujours 
par  avoir  le  dessus,  ne  rectifiait  les  aberrations  de  ses  sens. 
Il  n’y  a jamais  d’aliénation,  le  malade  se  rend  compte  que 
« ses  sens  seuls  sont  pervertis  et  lui  donnent  des  notions 
inexactes  sur  le  monde  extérieur  » (Krishaber). 

Les  troubles  cardiaques  consistent  en  palpitations,  angine 
de  poitrine,  lipothymies,  syncopes,  ils  sont  souvent  accom- 
pagnés de  sensations  de  strangulation. 

Les  névralgies  sont  multiples,  névralgies  de  la  tête,  de  la 
l'ace,  de  l’oreille,  névralgie  sciatique. 

L’insomnie  est  un  des  symptômes  les  plus  douloureux  de 
la  forme  grave;  le  malade  ne  peut  goûter  un  instant  de 
repos,  et  s’il  s’endort,  c’est  pour  être  aussitôt  réveillé  par  des 
cauchemars  accompagnés  d’angoisse  et  de  palpitations.  La 
durée  de  la  névropathie  cérébro-cardiaque  varie  de  quelques 
mois  à plusieurs  années.  Elle  guérit  presque  sûrement;  elle 
n’aboutit  jamais  à l’aliénation  mentale,  mais  la  nature  et  la 
ténacité  des  symptômes  en  font  une  maladie  douloureuse 
et  cruelle.  Elle  est  provoquée  par  tous  les  excès,  surtout 
quand  ces  excès  (travaux,  veilles,  plaisirs)  rencontrent  une 
organisation  prédisposée.  La  cause  prochaine  des  accidents 
parait  due  à une  anémie  cérébrale,  provoquée  elle-même 
par  une  contracture  permanente  des  vaisseaux  de  l’encé- 
phale (Expériences  de  Krishaber). 

Diagnostic.  — La  névropathie  cérébro-cardiaque  diffère 
des  états  nerveux  désignés  sous  les  noms  de  névralgie  géné- 
rale, irritation  spinale,  nervosisme. 

Dans  la  névralgie  générale  (Valleix),  le  phénomène  princi- 
pal est  une  douleur  disséminée  à presque  toute  la  surface 
du  corps;  à cet  état  douloureux  se  joignent  des  névralgies 
qui  seront  décrites  avec  les  névralgies  de  chaque  nerf  en 
particulier.  Des  éblouissements,  des  étourdissements,  un 
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étal  plus  ou  moins  accentué  de  faiblesse,  de  tristesse,  de 
découragement,  complètent  le  tableau  de  cet  état  nerveux. 

L irritation  spinale1  est  caractérisée  par  un  état  nerveux 
général  dans  lequel  la  rachialgie  prend  une  importance 
dominante.  Cette  rachialgie,  qui  est  plus  accusée,  suivant 
le  cas,  aux  régions  cervicale,  dorsale  ou  lombaire,  est 
accompagnée  de  laiblesse  musculaire,  de  faiblesse  excitable, 
de  spermatorrhée,  d’hypochondrie.  Cet  état  nerveux  serait 
dû,  d après  Hammond,  à une  anémie  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle2. 

§ 8.  PARALYSIE  AGITANTE  — MALADIE  DE  PARKINSON 


La  paralysie  agitante  est  une  névrose  caractérisée  par  un 
tremblement  spécial,  qui  manque  dans  quelques  cas,  par 
une  rigidité  particulière  du  système  musculaire,  et  par  un 
état  paralytique  qui  n est  qu’un  élément  tardif  et  accessoire 
de  la  maladie. 

Description.  — Dans  quelques  cas,  à la  suite  d’une 
frayeur,  d’une  émotion,  d’un  traumatisme,  la  maladie  appa- 
raît brusquement,  et  le  tremblement  se  déclare  tout  à coup, 
mais  c’est  là  l’exception;  d’habitude,  le  début  de  la  maladie 
agitante  est  insidieux,  et  sa  marche  est  lentement  progres- 
sive. Le  tremblement  atteint  d’abord  la  main,  le  pouce,  le 
pied;  mais  ce  tremblement  est  si  faible,  que  le  malade  s’en 
aperçoit  à peine;  il  disparaît, puis  il  revient  par  accès,  avec 
une  nouvelle  intensité;  il  se  généralise,  ou  bien,  chez 
quelques  sujets,  il  revêt  les  formes  hémiplégique  et  para- 
plégique. 

Le  tremblement  de  la  paralysie  agitante  a des  caractères 
qui  le  différencient  des  autres  tremblements  : la  main  prend 
une  attitude  spéciale,  elle  a la  forme  de  la  main  qui  tient 
une  plume;  les  quatre  derniers  doigts  allongés  et  réunis 


1.  Armaingaud.  Bordeaux  médical , 1872. 

2.  Revue  des  sc.  médicales , L X,  p.  5. 
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tremblent  d’une  seule  pièce,  et  le  pouce  se  meut  sur  eux, 
par  tremblements  isochrones  et  cadencés,  et  bien  que  la 
main  dans  son  ensemble  ait  l’air  de  filer  de  la  laine  ou  d’émiet- 
ter du  pain  (Gubler).  Le  tremblement  du  poignet  sur  l’avant- 
bras  se  fait  par  mouvements  de  flexion  et  d’extension,  et 
s’étend  quelquefois  à tout  le  membre  supérieur.  L’écriture 
se  ressent  de  ces  tremblements  : les  jambages  des  lettres 
sont  sinueux.  Aux  membres  inférieurs  le  tremblement  des 
orteils  et  des  pieds  se  fait  par  mouvements  successifs  de 
flexion  et  d’extension. 

Tous  ces  tremblements  se  produisent  quand  les  muscles 
sont  au  repos,  ils  cessent  pendant  le  sommeil;  ils  diminuent 
et  peuvent  cesser  sous  l’influence  de  la  volonté,  différence 
essentielle  avec  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques, 
qui  n’a  lieu  qu’au  sujet  des  mouvements  volontaires. 

La  tête  est  parfois  agitée  par  les  mouvements  du  corps; 
c’est  là  un  tremblement  d’emprunt;  mais  elle  peut,  en 
outre,  être  agitée  de  tremblements  spontanés,  contrairement 
à l’opinion  qui  avait  été  d’abord  émise.  Parmi  les  muscles 
du  visage  qui  peuvent  participer  au  tremblement,  je  citerai 
surtout  ceux  de  la  mâchoire,  de  la  langue,  des  paupières. 

La  rigidité  musculaire  est  un  des  éléments  essentiels  de 
la  paralysie  agitante;  elle  en  est  même  l’élément  principal1; 
elle  débute  par  des  crampes  douloureuses,  passagères,  et 
devient  progressivement  permanente.  Sous  l’influence  de 
cette  raideur  musculaire,  la  tête,  le  tronc  et  les  membres 
prennent  des  attitudes  spéciales.  Le  malade  a la  tête  tendue 
en  avant  et  immobilisée  dans  cette  position;  l’œil  est  fixe, 
les  traits  perdent  toute  mobilité,  et  la  physionomie  prend 
un  air  hébété. 

Dans  la  station  debout,  le  tronc  est  voûté,  les  coudes 
sont  légèrement  écartés  du  tronc;  les  mains  reposent  sur 
la  ceinture  et  sonL  agitées  de  tremblements;  les  jambes 
sont  légèrement  fléchies  sur  les  cuisses,  les  mouvements 
sont  lents  et  se  font  tout  d’une  pièce,  le  sujet  a l’air 

1.  Bechet.  Maladie  de  Parkinson  Th.  de  Paris,  1802. 
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soudé1.  Quand  le  malade  se  met  à marcher,  il  part,  la  tête 
et  le  tronc  en  avant,  à petits  pas  et  en  sautillant,  comme 
s’il  courait  après  son  centre  de  gravité  (Trousseau2),  et  il 
accélère  son  allure  comme  s’il  était  mû  par  une  impulsion 
irrésistible.  Certains  malades,  sollicités  par  un  mouvement 
de  recul  (rétropulsion),  tomberaient,  si  on  ne  les  arrêtait 
pas. 

A une  période  plus  avancée,  la  raideur  musculaire  place 
les  cuisses  dans  l’adduction;  mais  on  n’observe  ici  ni  la 
contracture  vraie,  ni  la  trémulation  épileptoïde  de  la  sclé- 
rose latérale.  Aux  mains,  la  rigidité  des  muscles  peut  déter- 
miner à la  longue  de  vraies  déformations,  analogues  à celles 
du  rhumatisme  chronique  progressif,  moins  toutefois  les 
tuméfactions  osseuses  et  moins  aussi  la  déformation  carac- 
téristique du  pouce,  qui  dans  la  maladie  de  Parkinson  pré- 
sente d’avant,  en  arrière  un  aplatissement  dû  à son  appli- 
cation permanente  sur  l’index. 

Outre  les  symptômes  que  je  viens  d’énumérer,  le  malade 
éprouve  des  crampes  douloureuses,  il  a un  besoin  continuel 
de  changer  de  place ; il  se  plaint  d’une  sensation  de  chaleur 
excessive.  Il  est  des  cas  où,  le  tremblement  venant  à man- 
quer, la  rigidité  musculaire  constitue  le  symptôme  dominant 
de  la  paralysie  agitante.  Parfois,  on  note  la  présence 
d 'ecchymoses  spontanées  symétriques,  vraisemblablement 
d’origine  myélopathique  (Carrière3). 

Par  ses  progrès  incessants,  la  maladie  aboutit  à un 
affaiblissement  des  mouvements,  à une  sorte  de  parésie 
qu’on  a nommée  période  paralytique,  bien  qu'il  n’y  ait  pas 
de  paralysie  dans  le  vrai  sens  du  mot,  et  le  tremblement 
disparaît  à mesure  que  l’affaiblissement  musculaire  aug- 
mente. Cette  paralysie,  incomplète  et  disséminée,  a été 
diversement  interprétée  : Charcot  pense  qu’il  s’agit  là  d'une 
rigidité  musculaire  plutôt  que  d’une  véritable  impuissance 

1.  De  Saint-Léger.  Paralysie  agitante.  Th.  de  Paris,  1879. 

2.  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  260. 

5.  Carrière.  Les  ecchymoses  spontanées  dans  le  cours  do  la  maladie  de 
Parkinson.  Presse  médicale,  16  septembre  1S96. 
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des  muscles;  il  y a pourtant  des  cas  ou  la _paresie  e 
dente.  Trousseau  admet  que  la  paralysie  est  due  a la  perte 
continuelle  de  l’incitation  nerveuse  musculaire,  les  muscles 
n’emmagasinant  plus  la  force  nécessaire  pour  produire  de 
véritables  contractions. 

La  période  ultime  de  la  maladie  survient  apres  une 
durée  de  dix,  vingt  et  trente  ans;  cette  période  cachec- 
tique est  caractérisée  par  des  désordres  de  nutrition  et 
par  des  troubles  psychiques;  le  malade  tombe  dans 
l’amaigrissement  et  dans  le  marasme,  avec  anasarque, 
diarrhée,  incontinence  d’urine  et  affaiblissement  des 
facultés  intellectuelles.  Avant  cette  période,  la  mort  est 
souvent  amenée  par  une  maladie  intercurrente  (pneu- 

m Diagnostic.  — Étiologie.  — Le  tremblement  coordonné 
des  mains  dans  la  paralysie  agitante  ne  ressemble  en  rien 
aux  oscillations  brèves  et  isochrones  du  tremblement  impro- 
prement nommé  tremblement  sénile  *;  il  diffère  aussi  des 
tremblements  toxiques  (alcoolisme,  hydrargyrisme,  satur- 
nisme) et  du  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques,  qui 
n’apparaît  qu’à  l 'occasion  de  mouvements  volontaires.  Enfin 
on  ne  retrouve  nulle  part  les  attitudes  spéciales  de  la  face, 
de  la  tête  et  du  tronc , qui  caractérisent  la  paralysie  agi- 
tante. Il  y a des  cas  frustes  dans  lesquels  le  tremblement  est 
insignifiant,  et  le  diagnostic  se  fait  au  moyen  de  la  rigidité 
musculaire  et  de  l’attitude  spéciale  du  sujet2.  La  paralysie 
a°itante  est  rare  avant  l’âge  de  quarante  ans  ; ses  causes 
sont  le  plus  souvent  ignorées:  les  émotions  vives,  la  ter- 
reur, le  refroidissement,  le  traumatisme  d’un  nerf3  ont  pu 
quelquefois  la  provoquer;  l’hérédité  a été  signalée. 

Anatomie  pathologique.  — La  lésion  de  la  paralysie 

1 Ce  qu’on  nomme  improprement  tremblement  sénile  n’est  pas  dû  à 
la  vieillesse  (Luvs,  Charcot),  il  manque  chez  un  grand  nombre  de  vieillards. 
— Démangé.  Rapports  du  tremblement  sénile  avec  la  paralysie  agitante. 
Revue  de  médecine. 

2 Boucher.  Paralysie  agitante , forme  fruste.  Th.  de  Paris,  187/. 

3!  Charcot.  Progrès  méd.,  1878,  n*  18.  — Grasset.  Mal.  dnsijst.  nerv., 
p.  891.  — Vandier.  Th.  de  Paris,  1886. 
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agitante  est  à trouver,  et  ceftp  , .. 

moelle,  l'oblitération  du^an 'al ’eemraTÏeTa  '* 


§ 9.  CHORÉE  DE  SYDENHAM  - DANSE  DE  SAINT-GUY 


Description.  - La  chorée  (Bouteille),  qui  avait  été  nom 
mee  par  Sydenham  danse  de  Saint-Guy  f/ope!a,  danse)Tst 
me  maladie  surtout  fréquente  dans  le  Oge  et  plu,  ha 
liiluelle  au  sexe  féminin.  Celle  maladie  a tiré  son  mm  de 
intei-vention  particulièrement  efficace  que  semblaû  avoir 
saint  Gu,  pour  conjurer  certaines  affections  épidémiques  du 
moyen  âge,  affections  évidemment  h, stériles,  caSr" 
stes,  entie  autres  symptômes,  par  une  danse  effrénée. 

La  choree  vulgaire  débuté  parfois  brusquement  à la 
suite  dune  vive  émotion,  mais  plus  souvent  elle  est 
annoncée  par  des  signes  précurseurs,  tels  que  change- 
ment de  caractère,  symptômes  d’irritation  spinale  * dor- 
eurs dans  les  membres,  besoin  continuel  de  se  mouvoir- 
le  sujet  devient  capricieux,  impressionnable,  oublieux  et 
inattentif.  Parfois  les  troubles  de  la  motilité  ouvrent  la 
scene,  et  generalement  les  mouvements  volontaires  sont 
altérés  avant  les  mouvements  involontaires  : l’enfant  en- 
court des  reproches  parce  qu’il  a répandu  ses  aliments  et 
ses  boissons,  on  le  gronde  parce  qu’il  a cassé  un  objet, 

PhySi°L’  im'  P‘  106’  - Dema^e-  * 
2.  Ballet.  Soc.  méd.  des  liôp.,  21  janvier  1898 

"""“U  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  1893, 1898. 

4.  bclimitt.  Revue  des  sc.  méd.,  1880. 
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et  l’on  ne  voit  pas  que  cette  maladresse,  dont  il  n’est 
pas  responsable,  doit  être  mise  sur  le  compte  de  l’incoor- 
dination des  mouvements  volontaires,  que  si  souvent  pie- 
cède  la  chorée  confirmée  (Jaccoud).  Les  mouvements 
choréiques  débutent  tantôt  par  la  face,  qui  devient  gii- 
maçante,  tantôt  par  un  bras,  par  une  main;  en  même 
temps  surviennent  des  secousses  involontaires  dans  les 
épaules,  le  cou,  la  face,  secousses  « que  les  sujets  cher- 
chent à dissimuler  dans  des  mouvements  volontaires  va- 
riés1 )).  Bientôt  les  mouvements  choréiques  augmentent 
d’intensité,  se  généralisent,  frappent  plus  spécialement  le 
côté  gauche2,  et  la  maladie  est  confirmée. 

Chez  le  choréique,  le  système  musculaire  est  agité  de 
mouvements  inégaux,  étendus,  contradictoires,  illogiques, 
arhyllimiques,  bien  différents  des  mouvements  rhythmés, 
cadencés,  à grandes  oscillations,  de  la  chorée  rhythinique 
hystérique,  et  n’ayant  rien  de  commun  avec  le  tremblement 
à courtes  oscillations,  rhythmé  et  cadencé  de  la  paralysie 
agitante.  Le  choréique  se  lève  tout  à coup,  il  trébuche, 
tléchit,  et  tombe  quelquefois;  sa  démarche  est  bizarre  et  sau- 
tillante, car  il  projette  ses  jambes  sans  mesure  en  sens  diffé- 
rents ; il  lui  est  difficile  de  saisir  un  objet,  les  membres 
supérieurs  exécutant  sans  ordre  et  coup  sur  coup  les  mouve- 
ments les  plus  variés  deflexion,  d’extension,  deroLation,etc. 
11  y a des  contorsions  incessantes  du  tronc  et  de  la  tête. 
Les  muscles  du  visage  s'agitent  de  mille  manières,  le  front  se 
plisse  et  se  déplisse,  les  sourcils  s’écartent  et  se  rapprochent, 
les  yeux  tournent  dans  leur  orbite,  la  langue  sort  brusque- 
ment de  la  bouche  ou  claque  contre  le  palais,  les  lèvres  se 
laissent  tirailler  en  tous  sens,  ce  qui  donne  au  sujet,  presque 
dans  le  même  instant,  « les  expressions  contradictoires  de 
la  joie,  du  chagrin  ou  de  la  colère  » ( J.  Simon3). 


1.  Grasset.  Mal.  du  stjst.  nerv.,  1886. 

2.  Dans  le  Mémoire  de  Sée,  on  voit  que  sur  225  cas  il  y a 61  cas 
d’iiémichorée.  De  la  chorée.  Mémoire  de  V Académie  de  médecine , 1859, 
t.  XV,  p.  573. 

3.  Art.  Chorée  du  A 'ouv.  Dicl.  de  méd.  et  deohir.,  1867. 
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Les  muscles  de  la  langue,  du  larynx  et  du  pharvnx  parti- 
cipent a 1 incoordination  musculaire;  il  en  résulte  une  sorte 
de  begayement  et  d’aboiement.;  la  mastication  et  la  dégluti- 
tion sont  difficiles,  la  parole  est  entrecoupée.  L’agitation  est 
incessante,  que  le  malade  soit  assis  ou  couché,  qu’il  veuille 
ou  non  exécuter  des  mouvements  : c’est  une  folie  muscu- 
laire (Douillaud),  et  malgré  ces  mouvements  continuels,  le 
malade  est  peu  fatigué. 

Tout  mouvement  volontaire  exagère  la  chorée;  néanmoins 
le  but  finit  toujours  par  être  atteint;  ainsi  le  malade  arrive 
a porter  un  verre  d’eau  à sa  bouche,  mais  c’est  après 
« mille  gestes  et  mille  contorsions  » (Svdenham)  qui  n’ont 
aucun  rapport  avec  le  but  à atteindre.  Quand  la  chorée 
est  violente,  le  sommeil  est  impossible;  quand  elle  est  de 
moyenne  intensité,  l’agitation  cesse  pendant  le  sommeil, 
a la  condition  toutefois  qu’il  n’y  ait  pas  de  rêves  (Marshall- 
Hall). 

La  lorce  musculaire  diminue  pendant  la  maladie  et  repa- 
raît aussitôt.  Dans  quelques  cas,  les  troubles  parétiques  ou 
pa> alyliques  sont  dominants,  les  mouvements  choréiques 
sont  relégués  au  second  plan,  et  même,  sans  un  examen 
attentif,  pourraient  passer  inaperçus.  Cette  variété  a reçu 
le  nom  de  chorée  molle1.  La  parésie,  parfois  limitée  à un 
bras,  aune  jambe,  peut  se  généraliser  ; elle  peut  envahir 
les  muscles  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  les 
muscles  de  la  nuque  et  du  cou,  les  muscles  de  la  mastica- 
tion, de  la  déglutition  et  de  la  phonation;  le  malade, 
immobile  dans  son  lit,  est  incapable  do  faire  le  moindre 
mouvement.  Les  réflexes  tendineux  sont  généralement  con- 
servés; on  ne  constate  ni  atrophie  musculaire  ni  perte  de 
la  sensibilité.  Tantôt  la  chorée  molle  guérit  directement, 
tantôt  elle  aboutit  à la  chorée  vulgaire. 

La  chorée  est  parfois  accompagnée  d’anesthésie  ou  d’hy- 
peresthésie; l’hémianesthésie  est  fréquente  dans  l’hémicho- 
rée  symptomatique  d’une  lésion  cérébrale.  Chez  les  femmes, 


1.  Ollive.  Des  paralysies  chez  les  ohoréiques.  Th.  de  Paris,  1883. 


NÉVROSES. 


781 


la  chorée  est  souvent  associée  à la  chloro-anemie  et  a des 
troubles  dyspeptiques  (gastralgie,  constipation). 

Les  désordres  psychiques  sont  fréquents.  Dune  tacon 
générale,  on  peut  dire  que  les  facultés  intellectuelles  sont 
plus  ou  moins  effleurées  chez  la  plupart  des  choréiques. 
Cet  état  mental  des  choréiques  a été  fort  bien  étudié 
par  un  grand  nombre  d’auteurs  (Trousseau,  Marce,  Bail). 
Raymond  et  Joffroy1  l’ont  envisagé  sous  toutes  ses  laces. 
Chez  le  choréique,  les  troubles  psychiques  sont  varia- 
bles, depuis  les  symptômes  les  plus  légers  jusqu’aux  ma- 
nifestations mentales  les  plus  accusées  et  les  plus  gia\es. 

Il  est  fréquent  de  voir  des  enfants  dont  le  caractère  se  mo- 
difie plusieurs  semaines  avant  l’apparition  de  la  chorée.  Ces 
enfants  deviennent  irascibles,  volontaires,  désobéissants,  pa- 
resseux, taciLurnes,  émolils.  Tel  entant  qui  était  studieux, 
travailleur,  devient  distrait  et  tombe  au  dernier  rang  de  sa 
classe;  tel  autre  s’émeut  d’un  rien,  et  pleure  sans  motif; 
celui-ci.  tendre  et  affectueux  pour  les  siens,  devient  indif- 
férent à tout  ce  qui  l’entoure;  l’un  perd  la  mémoire  et  ne 
retient  plus  ses  leçons;  l’autre  est  agité,  remuant,  excité; 
son  sommeil  est  troublé  par  des  rêves  et.  des  cauchemais. 
On  en  voit  dont  la  figure  prend  un  air  hébété,  1 oeil  devient 
hagard,  les  facultés  intellectuelles  subissent  une  réelle  dé- 
pression. Certains  choréiques  ont  des  troubles  de  la  parole, 
qui  relèvent  de  la  chorée  proprement  dite  (bégayement,  in- 
coordination de  la  langue  et  des  lèvres);  d’autres  ont  une 
sorte  de  mutisme  qui  relève  d’une  véritable  paresse  intel- 
lectuelle. 

Marcé  avait  fort  bien  décrit  cet  état  intellectuel  des  cho- 
réiques : « Chez  la  plupart  des  choréiques,  dit-il,  se  ren- 
contre cette  mobilité  nerveuse  qui  accompagne  toutes  les 
névroses;  les  sujets  sont  impressionnables,  faciles  à émou- 
voir, leur  sommeil  est  léger,  ils  ont  des  vertiges,  des  étouf- 
fements et  quelques  autres  symptômes  hystérilormes....  On 


1.  Joffroy.  Folie  choréique,  leçon  consignée  dans  la  thèse  de  Breton  ! 
Étal  mental  dans  la  chorée.  Paris,  1893,  p.  72. 
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peut  observer,  surtout  chez  les  enfants,  tantôt  une  gaîté 
insolite,  un  rire  mais  qm  surviennent  à propos  des  causes 
es  plus  futiles;  tantôt  de  la  tristesse,  de  l’abattement,  delà 
tendance  aux  pleurs,  ou  bien  encore  d’incessantes  alternatives 
d excitation  et  de  dépression.  En  môme  temps  le  caractère 
s altéré;  les  enfants  les  plus  souples,  les  plus  dociles,  de- 
viennent irascibles,  impatients,  disputeurs;  ils  mentent  à 
tout  propos  et  frappent  ceux  qui  les  approchent.  Les 
adultes  subissent,  mais  à un  moindre  degré,  ces  diverses 
transformations  : on  les  voit  devenir  extravagants,  bizarres 
dans  leurs  allures,  incapables  de  supporter  la  moindre  con- 
tradiction1. » Nous  verrons  au  chapitre  suivant,  à propos 
des  chorées  mortelles,  l’importance  que  prend  l’état  mental 
des  choréiques. 

Durée.  Complications.  — La  chorée  du  jeune  âge  guérit 
après  une  durée  moyenne  de  deux  à trois  mois;  souvent 
elle  laisse  après  elle  des  tics,  des  tressaillements  involon- 
taires, et,  de  plus,  elle  est  sujette  à des  récidives-  qui  écla- 
tent au  sujet  d’une  émotion,  aux  approches  de  la  puberté 
ou  à l’occasion  d’une  grossesse.  On  voit  quelquefois  une 
maladie  fébrile  intercurrente  (pneumonie,  fièvre  éruptive) 
modifier  ou  suspendre  la  chorée  (febris  accedens  spasmos 
solvit). 

La  danse  de  Saint-Guy  a ses  complications.  Certains  ma- 
lades ont  une  telle  agitation  qu’ils  sont  forcés  de  garder  le 
lit,  et  dans  leurs  mouvements  incessants  ils  usent  littéra- 
lement leur  peau  : il  en  résulte  des  écorchures,  des  ulcé- 
rations, des  plaies,  des  plegmons  et  des  suppurations 
abondantes.  D’autres  ont  des  insomnies  terribles,  des  cau- 
chemars, des  hallucinations  accompagnées  de  délire,  et  des 
accès  de  manie  aic/uë  qui  peuvent  entraîner  la  mort  en 
quelques  jours,  ainsi  que  nous  le  verrons  au  chapitre  sui- 
vant concernant  les  chorées  mortelles. 


\.  Marcé.  De  l’état  mental  dans  la  chorée  (Mêm.  Académie  de  méde- 
cine, 1868. 

2.  Sur  158  cas,  M.  Sée  a noté  37  récidives. 


NÉVROSES. 


783 


Les  complications  cardiaques,  et  notamment  l’endocar- 
dite, vont  être  étudiées  au  sujet  de  Yétiologie. 

Il  y a une  chorée  chronique 1 2 * * qu’on  observe  surtout  chez 
l’adulte  et  chez  le  vieillard;  les  troubles  moteurs  sont  ceux 
de  la  chorée  vulgaire,  plus  lents  cependant,  moins  étendus 
et  plus  soumis  à l’influence  de  la  volonté.  Cette  chorée 
chronique  a une  marche  lente  et  progressive,  elle  ne  guérit 
pas  et  souvent  elle  s’accompagne,  à la  longue,  d affaiblisse- 
ment de  la  mémoire  et  de  déchéance  intellectuelle.  L 'héré- 
dité nerveuse,  hérédité  similaire  ou  hérédité  de  transforma- 
tion, est  la  cause  la  plus  habituelle  de  la  chorée  chronique*. 
On  ne  la  confondra  ni  avec  les  chorées  symptomatiques,  ni 
avec  la  maladie  des  tics  convulsifs,  ni  avec  l’athétose  double. 
Ici  comme  pour  la  chorée  aiguë,  l’anatomie  pathologique 
est  encore  muette. 

Étiologie.  — La  danse  de  Saint-Guy  est  surtout  une  ma- 
ladie du  jeune  âge,  plus  commune  au  sexe  féminin;  elle 
survient  à l’époque  de  la  dentition,  dans  le  cours  de  la 
seconde  enfance,  à la  puberté;  on  l’a  néanmoins  observée 
chez  des  gens  âgés.  La  chorée  des  vieillards  présente  même 
quelques  caractères  particuliers  : elle  est  assez  brusque  dans 
son  apparition;  elle  laisse  intactes  les  facultés  intellec- 
tuelles, mais  elle  persiste  à l’état  d’infirmité  et  ne  guérit 
pas  comme  la  chorée  du  jeune  âge5.  L 'hérédité  a sur  le 
développement  de  la  chorce  une  influence  manifeste;  des 
parents  épileptiques  ou  hystériques  engendrent  des  enfants 
choréiques,  cette  transformation  des  névroses  par  hérédité 
s’observe  journellement  (Trousseau*).  Les  causes  détermi- 
nantes les  plus  habituelles  sont  les  émotions,  la  frayeur,  la 
colère,  la  chloro-anémie,  la  grossesse,  l 'imitation,  le  rhuma- 
tisme. L’imitation  (contagion  nerveuse),  fréquente  dans  les 
hôpitaux  d’enfants,  rend  compte  des  épidémies  de  chorée. 

Les  relations  de  la  chorée  et  du  rhumatisme  doivent  nous 

1.  Huet.  Chorée  chronique.  Th.  de  Paris,  1S89. 

2.  Cannois.  Chorée  héréditaire.  Revue  rie  méri.,  août  188Ï. 

5.  llaymond.  Danse  de  Saint-Guy.  Dict.  ries  sc.  méd. 

i.  Trousseau.  Clinique  médicale , t.  U,  p.  235. 
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arrêter  plus  longtemps.  Ces  relations  avaient  été  nettement 
établies  par  Botrel  en  1850.  Pour  Sée  la  diathèse  rhumatis-  ) 
male  crée  la  chorée,  au  même  litre  qu’elle  engendre  les  dou- 
leurs articulaires  ou  l’endocardite.  La  chorée  peut  même 
atteindre  directement  le  cœur  sans  que  le  sujet  ait  néces- 
sairement à subir  la  phase  des  douleurs  articulaires.  En 
d’autres  termes,  chorée,  endocardite  et  rhumatisme  arti- 
culaire sont  des  manifestations  de  la  diathèse  rhumatis- 
male : elles  s’appellent,  se  suivent  ou  se  remplacent,  et 
la  manifestation  articulaire  « est  l’associée  qui  porte  la  plus 
grosse  part  » (Roger1).  Dans  sa  leçon  sur  la  danse  de 
Saint-Guy , Trousseau  rapporte  une  série  d’observations 
concernant  l’association  du  rhumatisme,  de  la  chorée  et  de 
l’endocardite  : « En  bien  des  circonstances,  dit-il,  j’ai  pu 
prédire  que  la  danse  de  Saint-Guy  affecterait  des  enfants 
que  je  voyais  atteints  de  rhumatisme.  De  plus,  j’ai  pu  pré-  ] 
dire  réciproquement  que  des  enfants  que  l’on  m’amenait 
affectés  de  la  danse  de  Saint-Guy  auraient  tôt  ou  tard  du 
rhumatisme.  Toutefois  vous  verrez  rarement. la  chorée  pré- 
céder le  rhumatisme,  tandis  que  souvent  elle  lui  succède, 
et  cela  dans  la  proportion  du  tiers  des  cas.  » 

Aux  conclusions  précédentes  Broadbenl  a opposé  une 
autre  théorie;  il  admet  que  les  relations  de  la  chorée  et 
des  affections  du  cœur  suivent  une  filière  toute  différente; 
l’endocardite  rhumatismale  est  la  première  en  date;  cette 
endocardite  donne  naissance  à des  embolies  capillaires,  et 
ces  embolies  capillaires,  par  leurs  localisations  cérébrales, 
déterminent  la  chorée2.  Cette  théorie  n’est  pas  acceptable, 
ne  serait-ce  que  par  la  seule  raison  que  la  chorée  éclate 
le  plus  souvent  sans  endocardite  préalable. 

D’après  quelques  auteurs,  le  rhumatisme  ne  jouerait  pas 
dans  la  chorée  le  rôle  prépondérant  qu’on  lui  avait  attribué. 
Chez  bien  des  choréiques,  disent-ils,  la  diathèse  rhumatismale 
fait  défaut  et  du  reste,  quelles  que  soient  les  causes  qui  con- 

1.  Roger.  Arch.  de  méd.,  janvier  1868. 

2.  Voyez  pour  cette  discussion  : Jaccoud.  Clinique  de  Lariboisière.  Paris, 
1872,  p.  165. 
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tribuent  au  développement  de  la  chorée,  elle  est  surtout  une 
névrose  cérébro-spinale  de  croissance,  une  névrose  d’évolu- 
tion, ayant  ce  trait  commun  avec  la  chlorose  qui,  elle 
aussi,  se  développe  de  préférence  au  moment  de  la  puberté 
(Joffroy).  Marie  pense  que  la  chorée  a les  liens  les  plus 
étroits  avec  l 'hystérie.  A cela  Marfan  répond  : « J’ai  donné 
des  soins  à un  grand  nombre  d’enfants  et  je  n’ai  jamais 
rencontré  l’hystérie  ni  aucun  stigmate  d’hystérie.  » D’après 
Marfan1  la  chorée  succède  presque  toujours  à une  autre 
maladie;  elle  est  généralement  précédée  d’une  maladie  in- 
fectieuse aiguë  : fièvre  typhoïde,  rougeole,  grippe,  oreillons, 
ou  mieux  encore  d’un  rhumatisme,  qui  est  la  maladie  infec- 
tieuse la  plus  choréigène. 

Voici  comment  je  comprends  la  question  : Il  est  indé- 
niable que  l’association  de  la  chorée  et  du  rhumatisme,  avec 
ou  sans  endocardite,  est  une  chose  des  plus  fréquentes; 
mais  je  ferai  remarquer  que  dans  cette  association,  il  s’agit 
surtout  du  rhumatisme  des  enfants  ou  des  adolescents.  Cette 
clause  me  paraît  importante.  Je  ne  vois  pas,  en  effet,  qu’un 
adulte  atteint  de  rhumatisme  soit  par  cela  même  candidat  à 
la  chorée;  il  a l’endocardite,  il  n’a  pas  la  chorée.  J’ai  soigné 
des  quantités  de  gens  de  20,'  50,  40  ans,  atteints  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  et  je  n’ai  pour  ainsi  dire  jamais  vu 
leur  rhumatisme  suivi  de  chorée.  Néanmoins  quelques-uns 
avaient  été  choréiques  dans  leur  enfance.  En  résumé,  le 
rhumatisme  choréigène,  c’est  le  rhumatisme  de  l’enfance; 
quand  je  vois  un  enfant  pris  de  rhumatisme  articulaire,  je 
pense  à la  chorée  pour  plus  tard;  cette  idée  ne  me  vient 
pas  quand  il  s’agit  d’un  adulte. 

Les  complications  cardiaques  de  la  chorée  consistent  sur- 
tout en  endocardites  mitrale  et  parfois  aortique  ; l’endo- 
cardite est  souvent  végétante  ; nous  reviendrons  sur  cette 
complication  au  chapitre  suivant  à propos  des  chorées  mor- 
telles. L’attaque  de  rhumatisme  articulaire  n’est  pas  l’inter- 

1.  Marlan.  Étiologie  et  pathogénie  de  la  chorée  commune,  etc.  La  Se- 
maine médicale,  mai  1897. 


1IIEUI.AFOV,  PATHOL.  T III. 
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médiaire  indispensable  entre  la  chorée  et  l’endocardite;  on 
voit  des  choréiques  qui  n’ont  jamais  été  rhumatisants  et 
chez  lesquels  la  chorée  seule,  a déterminé  l’endocardite.  11 
est  donc  nécessaire  d’ausculter  les  choréiques,  afin  de  ne 
pas  laisser  inaperçues  les  complications  cardiaques. 

La  grossesse1 2 *  a une  influence  marquée  sur  le  dévelop- 
pement de  la  chorée  (chorea  gravidarum)  ; mais  il  s’v 
joint  fréquemment  quelque  cause  déterminante,  telle  que 
frayeur,  émotion,  imitation,  traumatisme.  La  maladie  appa- 
raît dans  les  quatre  premiers  mois  de  la  gestation,  parfois 
plus  lard,  même  au  moment  de  l’allaitement,  et  il  n’est 
pas  rare  qu’elle  se  reproduise  à chaque  nouvelle  grossesse. 
Les  primipares  y sont  particulièrement  prédisposées.  La 
danse  de  Saint-Guy  disparaît  d’habitude  après  l’accouche- 
ment; néanmoins,  chez  une  femme  grosse  atteinte  de 
chorée,  il  faut  réserver  le  pronostic,  vu  la  possibilité  d’un 
avortement  et  d’un  accouchement  prématuré  : il  faut 
tenir  compte  également  des  troubles  fréquents  des  facultés 
mentales. 

Diagnostic.  Traitement.  — Le  diagnostic  de  la  danse  de 
Saint-Guy  doit  être  fait  avec  Vhémichorée  symptomatique. 
Cette  hémichorée,  qui  est  généralement  associée  à l’hémi- 
anesthésie et  à l’hémiplégie,  paraît  coïncider  avec  la  lésion 
du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  en  un  point  voisin  de 
la  région  dont  la  lésion  produit  l’hémianesthésie*. 

Vathétose  (Hammond)  est  caractérisée  par  un  mouvement 
continu  des  doigts  et  des  orteils  et  par  l’impossibilité  de  les 
tenir  en  repos;  c’est  une  variété  de  l’hémichorée  post- 
hémiplégique, c’est,  un  mouvement  choréi forme5. 

La  chorée  hystérique  doit  nous  arrêter  un  instant,  car 
l’association  de  la  chorée  et  de  l’hystérie  peut  se  faire  de 
différentes  manières.  Tantôt  le  sujet  atteint  de  danse  de 
Saint-Guy,  de  chorée  vulgaire,  est  franchement  hystérique; 
tantôt,  l’hystérie  est,  moins  manifeste,  mais  on  en  retrouve 


1.  taccoud.  Clinique  de  la  Charité,?.  470.  l'aris. 

2.  Raymond.  De  l’Iicmi anesthésie  et  de  l hémichorée.  Th.  de  I aris,  1S<6. 

5’  v'oy.  Grasset.  Mal.  du  syst.  tierv.,  18S6. 
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des  stigmates  indéniables,  tels  que  : points  douloureux  hys- 
térogènes, possibilité  du  transfert,  rétrécissement  du  champ 
visuel,  hémianesthésie  (Marie).  Dans  ces  différents  cas 
l’association  morbide  se  fait  entre  l’hystérie  et  la  chorée 
vulgaire,  et  le  malade  est  atteint  de  chorée  arhythmique,  à 
mouvements  contradictoires  et  illogiques;  mouvements  qui 
ne  présentent  aucune  cadence  et  qui  ne  répondent  « à 
aucun  mouvement  expressif  ou  professionnel1  ».  Mais  en 
opposition  à cette  variété  de  chorée,  doublée  d’hystérie,  il 
faut  placer  une  autre  variété  de  chorée  hystérique  dans 
laquelle  l’hystérie  a la  plus  large  part,  car  c’est  elle  qui 
donne  aux  mouvements  choréiques  leur  signification  ; cette 
variété,  encore  nommée  grande  chorée,  chorée  rhythmique 
hystérique,  est  caractérisée,  non  plus,  comme  la  précédente, 
par  des  mouvements  désordonnés,  mais  par  des  mouve- 
ments systématiques,  rhythmés,  cadencés,  mouvements  de 
danse,  ou  mouvements  professionnels  (mouvements  du  for- 
geron). Telle  malade  a des  mouvements  d’épaule,  des  mou- 
vements de  flexion  et  d’extension  du  tronc.  « ün  dirait 
l’image  d’une  salutation  profonde  et  répétée,  rendue  ridi- 
cule par  sa  répétition  même  et  par  son  exagération2.  » 
Cette  chorée  rhythmique  hystérique  peut  se  prolonger  des 
mois  et  des  années;  dans  quelques  cas,  au  contraire,  elle 
cesse  brusquement. 

Sous  le  nom  de  chorée  électrique,  Dubini  a décrit  une  affec- 
tion caractérisée  par  des  crises  de  secousses  rapides,  accom- 
pagnées d’accélération  du  pouls,  d’élévation  de  température 
et  se  terminant  habituellement  par  une  attaque  d’apoplexie. 
« On  peut  discuter  si  c’est  une  forme  particulière  de  typhus 
cérébro-spinal  ou  une  méningite  anormale,  mais  ce  qui  est 
certain,  c’est  que  ce  n’est  point  une  chorée  » (Jaccoud). 

La  dénomination  de  chorée  électrique  a été  donnée  éga- 
lement à une  névrose  convulsive  rhythmique,  différente  de  la 
chorée,  et  surtout  fréquente  chez  les  enfants.  Plusieurs  fois 

1.  Lannois.  Monographie  des  chorées.  Th.  d’agrég.  Paris,  1886. 

2.  Charcot.  Chorée  rhythmique.  Progrès  mèd.,  1S78,  n*  6. 
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par  minute,  le  petit  malade  est  pris  de  spasmes  musculaires 
subits  et  rapides  comme  une  décharge  électrique;  la  tète 
est  brusquement  projetée  en  arrière  ou  en  avant  ; chez  un 
autre,  le  spasme  consiste  en  une  brusque  élévation  des 
épaules  ou  une  projection  des  bras  en  avant.  Un  vomitif  au 
tartre  stibié  fait  parfois  disparaître  du  premier  coup  ces 
mouvements  choréiformes1. 

Sous  le  nom  de  chorée  variable  (Brissaud8),  on  a décrit  une 
chorée  qui,  dans  sa  période  initiale,  affecte  les  allures  d’une 
chorée  franche,  et  qui  plus  tard  se  modifie,  et  s’accompagne 
de  mouvements  complexes,  polymorphes  et  variables.  Après 
rémissions  et  reprises  soudaines,  les  mouvements  devien- 
nent plus  rares,  plus  brusques,  plus  limités,  se  répé- 
tant presque  toujours  sous  la  même  forme  et  ressemblant 
à la  maladie  des  tics.  La  chorée  variable  est  de  nature  essen- 
tiellement dégénérative ; elle  se  montre  surtout  à l’époque 
de  la  puberté. 

La  danse  de  Saint-Guy  doit  être  distinguée  des  fausses  cho- 
rées, telles  que  les  crampes,  les  tics  et  les  « impulsions 
locomotrices  systématiques  » (Jaccoud),  qui  n’ont  rien  de 
commun  avec  la  vraie  chorée.  La  plupart  de  ces  états  mor- 
bides, chorea  saltatoria  et  festinans,  la  chcrée  rotatoire  ou 
oscillatoire,  diffèrent  de  la  chorée  en  ce  que  les  mouve- 
ments anormalement,  produits  ne  sont  pas  continus  et  peu- 
vent même  être  suspendus  ou  retardés  par  un  effort  éner- 
gique de  la  volonté.  Or  la  volonté  ne  suspend  jamais  les 
mouvements  choréiques;  au  contraire,  elle  les  exagère. 

L’état  convulsif  décrit  parFriedreich  sous  le  nom  depara- 
myoclonus  multiplex,  et  chez  nous  sous  le  nom  de  myo- 
clonies rhyihmiques,  d'oit  être  distingué  de  la  chorée  de 
Sydenham.  Celte  maladie  est  caractérisée  par  des  convul- 
sions cloniques,  brusques,  involontaires,  habituellement 
sans  déplacement  du  membre  convulsé;  les  convulsions  se 
répètent  à intervalles  inégaux  et  occupent  généralement 

1.  Guei  tin.  Chorée  dite  électrique.  Th.  de  Paris,  18iU. 

2.  Brissaud.  Revue  neurol.,  18%,  el  Chorée  variable.  Presse  médicale 
la  février  18%. 
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un  certain  nombre  de  muscles  symétriques  des  membres. 
La  volonté  peut  atténuer  ces  mouvements  convulsifs  ; on 
n’observe  habituellement  aucun  trouble  psychique,  sécré- 
toire, ou  vaso-moteur.  La  myoclonie  rhythmique  peut  appa- 
raître brusquement,  durer  des  mois,  des  années,  et  guérir. 

Différents  traitements  ont  été  préconisés  contre  la  chorée, 
Les  pulvérisations  d’éther  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
les  préparations  arsenicales,  le  bromure  de  potassium,  le 
chloral,  les  douches  froides,  les  bains  sulfureux,  la  gymnas- 
tique, toutes  ces  médications  revendiquent  quelques  succès. 
L’antipyrine  donne  de  remarquables  résultats;  on  peut  lui 
associer  le  salicylate  de  soude.  Chez  les  sujets  hypnotisables, 
la  suggestion  a quelquefois  enrayé  les  accès  de  chorée. 

L 'anatomie  pathologique  de  la  chorée  est  encore  à faire, 
et  à côté  d’autopsies  complètement  négatives,  on  a trouvé 
dans  les  centres  nerveux  des  lésions  disparates  sans  valeur 
pathogénique.  Nous  y reviendrons  au  chapitre  suivant. 

§ 10.  LES  CHORÉES  MORTELLES  — PSYCHOSES  CHORÉIQUES 


Bien  que  la  chorée  soit  une  maladie  habituellement  béni- 
gne, on  pourrait  même  dire  fort  bénigne,  surtout  chez  les 
enfants,  il  est  néanmoins  des  cas  où  elle  est  suivie  de  mort. 
Pour  donner  une  idée  de  la  gravité  relative  de  la  chorée,  il 
me  suffira  de  citer  quelques  statistiques  publiées  à ce  sujet  : 
Sur  158  cas  de  chorée  de  Sydenham,  Sée  cite  9 cas  de  mort. 
Sur  255  cas  concernant  des  enfants,  Bonnaud  ne  note  ia 
mort  qu’une  seule  fois1.  Sur  327  cas  de  chorée  de  l’en- 
fance, Triboulet  a réuni  8 cas  de  mort2.  En  additionnant 
ces  différentes  statistiques,  on  peut  dire  que  la  chorée  est 
mortelle,  en  moyenne,  dans  la  proportion  de  2 à 3 p.  100. 
Cette  statistique  concorde  parfaitement  avec  l’assertion  de 
Trousseau  : <i  Bien  que  la  terminaison  habituelle  de  la 

1.  Bonnaud.  Th.  de  Lyon,  1897. 

2.  Triboulet.  Th.  de  Paris,  1895. 
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danse  de  Saint-Guy  soit  la  guérison,  cette  maladie  peut  être 
mortelle;  quelque  rares  que  soient  ces  fails,  ils  n’en  sont 
encore  que  trop  fréquents.  » 

Mais  il  s’agit  justement  de  savoir  pourquoi  et  comment  la 
chorée  est  mortelle,  la  question  du  pronostic  y est  tout  par- 
ticulièrement intéressée.  A l’exemple  de  Leudet,  Sturges, 
Charcot,  je  vais  scinder  les  chorées  mortelles  en  deux 
groupes  bien  distincts.  A un  premier  groupe  appartiennent 
les  chorées  dans  lesquelles  la  mort  survient,  non  pas  du  fait 
de  la  chorée,  mais  du  fait  des  complications;  à un  second 
groupe  appartiennent  les  chorées  qui  sont  vraiment  mor- 
telles par  elles-mêmes. 

Mort  par  complications.  — Citons  d’abord  les  lésions  car- 
diaques, l’endocardite,  surtout  l’endocardite  végétante  qui 
est  une  complication  fréquente  de  la  chorée  de  l’adulte  ainsi 
qu’on  le  verra  dans  les  observations  que  je  citerai  plus  loin. 
Le  choréique  peut  mourir  par  le  cœur,  pendant  son  attaque 
de  chorée,  avec  endopéricardite  ou  myocardite  ; mais  il  peut 
surtout  mourir  tardivement,  alors  qu’il  n’est  plus  choréique, 
la  lésion  du  cœur  devenant  l’origine  de  lésions  cérébrales, 
embolie  cérébrale,  apoplexie,  ramollissement. 

Au  nombre  des  complications  rares  qui  peuvent  entraîner 
la  mort  chez  le  choréique,  on  a signalé  l’hémorrhagie  céré- 
brale. L’observation  de  Buchanan-Baxter1  concerne  une 
fillette  de  huit  ans  atteinte  de  chorée  récidivée  et  qui  suc- 
comba à une  attaque  d’apoplexie.  L’autopsie  démontra  la 
présence  d’une  hémorrhagie  cérébrale  qui  avait  envahi  le 
ventricule  latéral  gauche. 

Plusieurs  fois  la  chorée  a été  mortelle  à la  suite  d'infec- 
tion purulente.  Bans  le  cas  de  Thompson2,  il  s’agit  d’un 
enfant  de  neuf  ans  qui  fut  pris,  dans  le  décours  de  sa  cho- 
rée, de  pustules  à l’index,  au  sacrum,  à l’occiput,  avec 
abcès  à la  région  scapulaire,  et  gangrène  consécutive;  à 
l’autopsie,  on  constata  des  lésions  de  pneumonie  lobulaire. 

1.  Guillemet.  De  la  mort  dans  la  chorée  de.  Sydenham.  Th.  de  Paris, 
1893. 

2.  Hennequin.  De  la  mort  dans  la  chorée.  Th,,  1883,  p.  50. 


NEVROSES. 


791 


Lo  cas  de  Trousseau1  concerne  une  jeune  fille  qui,  dans  le 
cours  de  sa  chorée,  fut  prise  de  tourniole,  de  phlegmon 
diffus  de  la  main,  du  poignet  et  de  l’avant-bras;  un  nou- 
veau phlegmon  se  déclara  bientôt  aux  membres  inférieurs, 
et  ia  malade  succomba.  Guinon2  a publié  une  observation 
de  chorée  qui  devint  mortelle  par  des  complications  de 
même  nature;  la  malade  eut  un  phlegmon  diffus  du  bras 
gauche,  une  infiltration  purulente  du  bras  droit,  des  noyaux 
de  pneumonie  lobulaire  aux  deux  poumons,  et  j’ajouterai, 
circonstance  aggravante,  que  la  malade  était  enceinte  de 
quatre  mois.  La  grossesse,  en  effet,  assombrit  généralement 
le  pronostic  de  la  chorée,  non  pas  que  la  chorée  des 
femmes  grosses  soit  une  chorée  spéciale,  mais  l’état-  gravi- 
dique associé  à la  chorée  vulgaire  aggrave  les  conditions 
de  cette  chorée  (Jaccoud3).  Voilà  donc,  réunis  dans  un 
premier  groupe,  un  certain  nombre  de  cas  disparates,  qui 
prouvent  que  des  complications  de  divers  genres,  lésions  car- 
diaques, lésions  cérébrales,  infection  purulente,  broncho- 
pneumonie, grossesse,  peuvent,  à des  titres  divers,  aggraver 
le  pronostic  de  la  chorée  et  provoquer  la  mort. 

Mort  par  chorée.  — Mais  il  est  un  autre  groupe,  dans 
lequel  rentrent  les  chorées  qui  sont  mortelles  par  elles-mêmes, 
sans  qu’on  puisse  invoquer  les  complications  précédentes. 
J’en  ai  observé  un  cas  qui  a été  l’occasion  d’une  de  mes 
leçons  cliniques4.  Le  voici  : 

Je  reçois  dans  mon  service  un  jeune  homme  de  dix-huit 
ans,  atteint  de  chorée  de  Sydenham.  Le  diagnostic  ne  pré- 
sentait aucune  difficulté;  c’était  bien  d’une  chorée  qu’il 
s’agissait;  chorée  classique,  la  vulgaire  danse  de  Saint-Guy. 
Tout  d’abord,  nous  sommes  frappés  de  l’intensité  de  cette 
chorée  qui  ne  datait  que  de  cinq  jours.  Le  malade  était 
jour  et  nuit  dans  une  perpétuelle  agitation;  il  se  livrait  à 

1.  Trousseau.  Clin,  médicale  de  l'Hôt.el-hieu,  1. 11,  p.  253. 

2.  Guinon.  France  médicale,  19  janvier  1886. 

3.  Jaccoud.  Cliniques  de  la  Charité,  p.  476. 

4.  Clinique  medicale  de  l' llûtel-T/ieu,  1897.  Un  cas  de  chorée  mortelle. 
8*  leçon. 
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mille  gesticulations  involontaires;  il  s’asseyait  sur  son  lit 
comme  mû  par  un  ressort,  il  se  renversait  brusquement  et 
se  serait  blessé,  n’étaient  les  infirmiers  qui  veillaient  sur 
lui.  Sa  tête  battait  les  oreillers;  les  traits  du  visage  exécu- 
taient les  grimaces  les  plus  variées;  les  muscles  de  la  langue 
et  du  pharynx  participaient  à ces  mouvements  désordonnés; 
aussi  la  déglutition  était-elle  extrêmement  difficile  et  la 
parole  était  réduite  à quelques  grognements  inintelligibles. 
En  différentes  régions,  aux  coudes,  genoux,  hanches,  talons, 
la  peau  était  d’une  rougeur  érythémateuse. 

Le  malade  étant  incapable  de  nous  donner  des  renseigne- 
ments, nous  avons  interrogé  les  parents.  Ils  nous  ont  appris 
que  cette  chorée  avait  débuté,  il  y a cinq  jours,  par  le  côté 
gauche  du  corps  et  s’était  rapidement  généralisée;  ils  nous 
ont  appris  également,  et  ceci  a une  importance  de  premier 
ordre,  qu’une  dizaine  de  jours  avant  l’apparition  de  la 
chorée,  leur  enfant  avait  éprouvé  quelques  désordres  intel- 
lectuels; il  s’était  mis  à tenir  des  propos  incohérents,  il 
parlait  seul,  il  divaguait  et  manifestait  une  violente  irrita- 
tion; brusquement  il  interrompait  une  conversation  com- 
mencée et  passait  à un  autre  sujet  ; il  se  plaignait  amèrement 
des  uns  et  des  autres,  alors  qu’une  enquête  prouvait  que 
ses  griefs  étaient  purement  imaginaires.  Plusieurs  fois,  il 
fut  pris  d’hallucinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Il  revint  un 
jour  chez  lui,  la  figure  bouleversée,  racontant  qu’il  venait 
de  voir  son  père  en  lutte  avec  plusieurs  hommes  qui  lui 
étaient  inconnus.  Au  moment  où  il  faisait  ce  récit,  arriva 
son  père  qui  eut  grand’peine  à le  convaincre  que  cette 
scène  et  cette  lutte  n’existaient  que  dans  son  imagination. 
Le  lendemain,  il  s’interrompit  au  milieu  du  repas,  affirmant 
qu’il  entendait,  dans  une  pièce  voisine,  des  gens  qui  ne 
cessaient  de  l’insulter.  Cet  état  mental  avec  hallucinations 
de  la  vue  et  de  l’ouïe  dura  quatre  à cinq  jours  et  fit  place  à 
une  stupeur,  à une  mélancolie  profonde.  Ce  jeune  homme 
devint  morose,  taciturne,  ne  parlant  pas,  ne  mangeant 
presque  plus,  et  c’est  alors  qu’éclata  la  phase  choréique 
dont  je  parlais  il  y a un  instant,  phase  choréique  précédée 
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d’une  phase  mentale.  C’est  dans  ces  conditions  que  ce  cho- 
réique est  arrivé  dans  mon  service,  l’air  hébété  et  mcapabl  - 
de  faire  le  moindre  effort  intellectuel.  Le  pouls  était  accé- 
léré, l’insomnie  absolue  ; il  y avait  incontinence  de  matières 
fécales.  Les  urines  ne  contenaient  ni  albumine  ni  sucre.  Le 
malade  n’avait  pas  eu  de  rhumatisme  antérieur,  le  cœur 

était  sain.  . 

J’eus  la  plus  mauvaise  impression  et  je  fis  part  a mes 

élèves  de  l’extrême  gravité  du  pronostic,  je  crus  meme 
pouvoir  annoncer  que  ce  jeune  homme  ne  survivrait  que 
quelques  jours  à la  terrible  affection  dont  il  était  atteint. 
Celle  gravité  extrême  du  pronostic  ne  m’était  pas  suggeiee 
par  l’intensité  des  mouvements  choréiques,  car  on  voit  des 
chorées,  et  des  plus  violentes,  qui  se  terminent  par  la 
guérison;  mais  elle  m’était  inspirée  par  l’association  de 
l’état  mental  et  de  la  chorée,  association,  j’essayerai  de  le 
démontrer  plus  loin,  qui  est  toujours  ou  presque  toujours 
de  funeste  augure.  En  face  de  notre  malade,  mes  souvenirs 
se  reportaient  bien  loin  en  arrière  ; je  me  rappelais  une 
jeune  tille,  atteinte  elle  aussi  de  chorée  associée  à des 
symptômes  de  manie  aiguë,  que  j’avais  vue  succomber  en 
une  quinzaine  de  jours,  dans  le  service  de  mon  maître 
Trousseau.  Je  crus  bien  faire  en  prescrivant  les  douches 


froides,  l’emmaillotement  dans  des 
draps  mouillés,  les  bromures  et  l’an- 
tipyrine, médicament  qui  réussit  si 
bien  dans  la  chorée  simple.  Tout  fut 
inutile;  en  peu  de  jours  les  événe- 
ments graves  se  précipitent,  la  tem- 
pérature s’élève,  le  pouls  atteint 
150  pulsations,  le  cœur  est  irrégu- 
lier et  comme  affolé.  A l’intensité 
des  mouvements  choréiques  suc- 
cède un  calme  relatif,  qui  n’est  en  somme  qu'une  amé- 
lioration factice:  le  malade,  plongé  dans  la  stupeur,  pousse 
par  intervalles  quelques  cris  inarticulés  ; l’amaigrissement 
fait  des  progrès  si  rapides  que  les  masses  musculaires 
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semblent  fondre  à vue  d’œil;  une  éruption  eclhymateuse 
apparaît  au  visage,  au  tronc,  aux  membres;  la  température 
atteint  presque  40  degrés,  et  le  malade  succombe,  six  jours 
apres  son  entrée  dans  nos  salles,  dix  jours  après  le  début 
de  la  phase  choreique,  et,  en  réalité,  au  vingt  et  unième 
jour  de  sa  maladie.  Sur  le  refus  formel  de  la  famille,  il  ne 
m a pas  été  possible  de  pratiquer  l’autopsie. 

Je  vais  citer  plusieurs  observations  analogues  à la  pré 
cedente  : 

(Charcot  *).  — Un  garçon  de  dix-huit  ans  a été  pris,  il  y 
a vingt-deux  jours,  de  chorée  de  Sydenham.  A son  entrée  à 
la  Salpêtrière,  les  mouvements  choréiques  sont  poussés  au 
plus  haut  degré,  ils  persistent  jour  et  nuit  sans  trêve  ni 
repos;  le  malade,  très  agité,  se  livre  continuellement,  soit 
au  lit,  soit  dans  son  fauteuil,  à des  gestes  de  grande  étendue. 
Les  coudes,  les  parties  saillantes,  commencent  à rougir  à la 
suite  des  frottements  violents  et  incessants.  Voilà  pour  l’état 
choréique.  Voyons  maintenant  l’état  mental  : un  instant 
après  son  admission  à la  Salpêtrière,  le  malade  fait  une 
scène  des  plus  bruyantes  ; il  prétend  qu’il  ne  peut  supporter 
Codeur  de  la  salle,  qu’il  ne  saurait  rester  avec  des  gens 
d’aussi  basse  extraction  que  ceux  qui  s’y  trouvent.  Le  len- 
demain, il  se  dit  persécuté  par  les  personnes  du  service; 
ceux  qui  l’aident  à se  maintenir  dans  son  lit  l'auraient,  à l’en 
croire,  cruellement  brutalisé;  on  l’accuse  sans  cesse,  dit-il, 
d avoir  eu  la  syphilis  ; il  affirme  qu  on  lui  a coupé  le  scrotum. 
Les  jours  suivants,  même  état  choréique  et  même  état  mental, 
avec  insomnie  complète  et  émission  involontaire  des  urines. 

Le  malade,  extrêmement  amaigri,  no  reconnaît  pas  les 
personnes  qui  l’entourent,  le  pouls  est  arhythmique,  à 140 pul- 
sations par  minute,  la  température  dépasse  40  degrés.  Les 
mains  et  le  nez  se  cyanosent,  le  visage  révèle  la  stupeur, 
des  soubresauts  des  tendons  apparaissent  et  la  mort  survient 
le  vingt-septième  jour  de  la  maladie.  L’autopsie  ne  révèle 
que  des  lésions  insignifiantes;  à part  quelques  adhérences 


1.  Charcot.  Leçons  du  mardi,  1SS8,  p.  104. 


NÉVROSES. 


795 


de  la  pie-mère  à 1 ecorce  cérébrale,  adhérences  sans  locali- 
sations déterminées,  les  résultats  de  l’autopsie,  dit  Charcot, 
sont  purement  négatifs.  Évidemment  les  accidents  qui  ont 
causé  la  mort  ne  relevaient  pas  d’une  lésion  organique 
appréciable,  et  le  rapprochement  fait  par  Charcot  entre 
l’état  de  mal  épileptique  et  l’état  de  mal  choréique  est  par- 
faitement justifié.  On  constate  au  cœur  des  lésions  anciennes 
d’endocardite  végétante  mitrale.  Le  malade  n’avait  pas  été 
rhumatisant. 

(De  Beauvais1).  — Une  fillette  de  quatorze  ans  fut  prise, 
presque  en  même  temps,  de  chorée  de  Sydenham  et  de 
désordres  cérébraux.  Avec  sa  chorée,  elle  éprouva  une 
répulsion  subite  pour  l’étude  et  pour  la  musique  qu’elle 
aimait  beaucoup,  elle  perdit  presque  la  mémoire,  son 
caractère  devint  fantasque,  capricieux  et  violent  sans 
raison;  elle  frappait  sa  petite  sœur,  âgée  de  dix-huit  mois; 
elle  avait  des  idées  lugubres;  apercevant  un  jour  un  cor- 
billard elle  s’écria  vivement  : voici  la  voiture  qui  m’empor- 
tera bientôt.  En  quelques  jours  la  situation  devint  des  plus 
graves  : la  chorée  des  muscles  laryngés  et  des  muscles 
thoraciques  déterminait  des  accès  de  suffocation  ; la  déglu- 
tition était  presque  impossible.  La  malade  semblait  avoir 
perdu  la  parole  comme  une  aphasique.  La  fièvre  était  forte, 
le  pouls  à 120,  l’insomnie  continuelle,  il  y avait  de  l’incon- 
tinence d’urine.  Alors  l’agitation  devient  extrême;  les 
coudes  s’excorient,  les  oreilles,  la  nuque,  le  sacrum,  les 
talons  sont  rouges,  écorchés  par  les  frottements  incessants 
des  téguments  sur  les  draps.  Les  jours  suivants,  la  fièvre 
augmente,  le  pouls  monte  à 150  pulsations,  la  malade 
tombe  dans  le  coma,  et  meurt  vingt  jours  environ  après  le 
début  de  cette  chorée. 

(Mitchinson2.)  — Une  jeune  fille  de  vingt  et  un  ans, 
atteinte  de  chorée,  a eu  antérieurement  quatre  attaques  de 
chorée  de  gravité  croissante.  Au  moment  où  elle  est  admise 

1.  De  Beauvais.  Gaz.  des  hôp.,  1874,  p.  119b. 

2.  Ces  deux  observations  sont  consignées  dans  la  thèse  de  Guillemet  : 
De  la  viorl  dans  la  chorée  de  Sydenham • Paris,  1893. 
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à l’hôpital,  la  chorée  est  dans  toute  son  intensité,  la  tempé- 
rature monte  à 40  degrés,  la  jeune  fille  est  très  bruyante, 
très  agitée.  Les  jours  suivants  l’insomnie  est  absolue,  la 
phase  mentale  se  complète,  le  délire  éclate,  le  pouls  est 
à 144  et  la  température  atteint  40°, 7 et  même  42  degrés. 
La  face  est  livide,  la  respiration  irrégulière,  le  pouls  devient 
presque  imperceptible,  les  extrémités  se  cyanosent;  et  la 
malade  meurt  au  douzième  jour  de  sa  chorée.  A l’autopsie, 
les  lésions  cérébrales  sont  nulles  ou  banales;  le  cerveau  est 
hyperhémié.  On  constate  des  végétations  sur  la  valvule 
mitrale.  La  malade  n’avait  pas  été  rhumatisante. 

Une  autre  observation  de  Mitchinson  concerne  un  jeune 
garçon  de  seize  ans,  atteint  de  chorée,  consécutive  à une 
attaque  de  rhumatisme.  Bientôt  éclate  une  phase  mentale, 
le  jeune  choréique  devient  très  bruyant,  il  vocifère,  il  se 
jette  de  tous  côtés  dans  un  délire  d’action.  Aucun  traite- 
ment ne  parvient  à le  calmer.  Les  mouvements  choréiques 
continuent  avec  toute  leur  intensité,  le  pouls  monte  à 
150  pulsations,  la  respiration  s’accélère,  la  température 
attein  t 40°,6  et  le  malade  succombe.  A l’autopsie,  on  constate 
des  lésions  banales  d’hyperhémie  cérébrale.  Sur  la  valvule 
mitrale  existent  quelques  végétations. 

(Donldn  et  Hebb1).  — Une  jeune  fille  de  vingt  ans  entre 
à l’hôpital  de  Westminster  pour  une  chorée  généralisée.  La 
malade  n’est  pas  seulement  choréique,  elle  est  en  proie  à 
une  agitation  maniaque  des  plus  vives;  elle  frappe  les  infir- 
mières, elle  erre  dans  les  escaliers  en  jetant  des  cris  per- 
çants; elle  a complètement  perdu  le  sommeil;  elle  délire 
nuit  et  jour;  elle  a des  hallucinations,  elle  croit  que  sa 
mère  est  morte  et  elle  la  voit  dans  la  salle  voisine.  Sous 
l’influence  des  injections  de  morphine,  la  malade  s’endort 
pour  quelque  temps,  mais  à son  réveil  il  est  impossible  de 
la  maintenir;  elle  chasse  sa  gardienne  hors  de  la  chambre, 
elle  s’enferme  et  brise  les  meubles  ; on  s’en  rend  maitre 

1.  Cette  observation  et  les  Jeux  observations  suivantes  sont  tirées  de  la 
thèse  de  Guillemet. 
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avec  beaucoup  de  peine.  Peu  à peu,  la  malade  s’épuise;  elle 
s’assoupit,  sa  respiration  devient  haletante  et  elle  meurt. 
Rien  de  particulier  à signaler  à l’autopsie. 

Powel  a rapporté  deux  observations  analogues.  La  pre- 
mière a trait  à un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans,  atteint  de 
chorée  généralisée,  six  semaines  après  un  rhumatisme. 
Actuellement  la  chorée  est  des  plus  violentes;  on  note 
■170  pulsations  par  minute;  la  déglutition  est  presque  impos- 
sible. Le  malade  est  violent,  soupçonneux,  il  est  atteint  de 
délire  de  persécution,  il  croit  que  sa  nourriture  est  empoi- 
sonnée. Cette  phase  choréique  et  délirante  fait  place  à une 
phase  relativement  calme.  L’appétit  et  la  soif  sont  exagérés, 
il  s’agit  d’une  véritable  boulimie  et  d’une  vraie  polydipsie, 
si  bien  que  ce  garçon  engraisse  de '9  kilogrammes  en 
moins  de  quinze  jours.  Puis  la  maladie  reprend  son  couis, 
les  symptômes  choréiques  et  délirants  reparaissent  avec 
toute  leur  intensité,  et  ne  sont  amendés  ni  par  le  chloral, 
ni  par  les  autres  sédatifs.  Le  malade,  épuisé,  s’achemine 
vers  le  coma,  et  la  mort  survient  six  semaines  après  le 
début  de  la  maladie.  On  constate  à l’autopsie  une  hyperhémie 
du  cerveau  et  des  méninges.  On  trouve  quelques  végéta- 
tions sur  la  valvule  mitrale. 

Dans  l’autre  observation  de  Powel,  il  est  question  d une 
jeune  fille  de  vingt  ans,  atteinte  de  chorée  violente  et  géné- 
ralisée. Quinze  jours  après  le  début  de  la  chorée,  la  malade 
est  prise  de  symptômes  d’aliénation  mentale,  avec  halluci- 
nations de  l’ouïe  et  de  la  vue.  On  note  140  pulsations  par 
minute;  il  y a du  nystagmus  aux  deux  yeux,  la  température 
dépasse  39  degrés.  Après  quelques  alternatives  d’améliora- 
tion et  d’aggravation,  la  malade  tombe  dans  un  épuisement 
qui  s’accentue  graduellement,  les  mouvements  choréiques 
cessent  presque  complètement,  les  facultés  intellectuelles 
reprennent  leur  netteté.  Puis  survient  un  état  comateux  et 
la  malade  succombe.  A l’autopsie,  on  constate  une  conges- 
tion violente  des  méninges  et  du  cerveau. 

Cook  et  Clifford  ont  rapporté  une  observation  dans  laquelle 
ur.-e  fillette  de  neuf  ans  fut  prise  d’hémichorée  droite 
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bientôt  généralisée  et  compliquée  de  délire.  Dès  son  entrée 
a 1 hôpital,  on  constate  des  mouvements  choréiques  violents 
le  pouls  est  à 160  pulsations,  le  visage  exprime  la  terreur.' 
Les  jours  suivants,  la  petite  malade  pousse  des  cris,  les 
selles  sont  involontaires,  il  y a incontinence  d’urine,  les 
battements  du  cœur  sont  précipités  et  le  pouls  devient 
imperceptible.  La  respiration  est  irrégulière,  saccadée,  et  la 
malade  meurt  au  sixième  jour  de  sa  chorée.  A l’autopsie  le 
cerveau  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle  sont  sains.  On 
constate  quelques  végétations  sur  la  valvule  mitrale. 

(Rousseau*).  — Un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans  est  pris, 
au  troisième  jour  de  sa  chorée,  d’un  délire  furieux.  On  le  con- 
duit à 1 hôpital  Beaujon,  on  a les  plus  grandes  peines  à le 
coucher,  son  agitation  redouble,  ses  yeux  sont  hagards,  il 
prononce  des  phrases  sans  suite,  la  déglutition  est  des  plus 
difficiles.  L’hydrothérapie  n’arrive  pas  à calmer  le  malade; 
il  a de  véritables  paroxysmes  pendant  lesquels  les  mouve-' 

• ments  choréiques  et  l’état  maniaque  augmentent  d’intensité. 
Il  a également  des  hallucinations  de  l’ouïe  et  de  la  vue;  il 
refuse  sa  potion,  disant  qu’on  veut  l’empoisonner.  Il  meurt, 
et  à l’autopsie,  on  ne  trouve  aucune  lésion  digne  d’être 
signalée. 

Discussion.  — Telles  sont  les  observations  qui  donnent 
une  idée  exacte  de  la  chorée  mortelle.  Il  nous  sera  plus 
facile,  maintenant,  de  serrer  la  question  de  près,  de  la 
discuter  dans  ses  détails,  et  de  l’exposer  dans  son  ensemble. 
Premièrement,  je  ferai  remarquer  que  toutes  les  chorées 
mortelles  dont  je  viens  de  retracer  l’histoire  (chorées  mor- 
telles par  elles-mêmes),  concernent  des  adolescents,  ou 
des  adultes.  Une  seule  observation,  celle  de  Cook  et  Clifford, 
a trait  à une  fillette  de  neuf  ans;  dans  tous  les  autres  cas, 
il  s’agit  de  malades  ayant  atteint  ou  dépassé  l’âge  de  qua- 
torze ans.  Le  malade  qui  est  venu  mourir  dans  mon  service 
avait  dix-huit  ans;  la  malade  que  j'ai  vue  chez  Trousseau 
avait  dix-sept  ans;  le  malade  de  Charcot,  dix-huit  ans;  la 


1.  Rousseau.  Nature  îles  psi/choses  choréiques.  Th.  de  Bordeaux,  1896. 
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chinson,  l’un  seize  ans, 
de  Donkin  et  Hebb,  vingt 
l’un  dix-neuf  ans,  l’autre 
dix-neuf  ans. 


aix-iieui  au».  .,,ii  » *4. 

Il  est  donc  bien  rare  que  cette  variété  de  choree  soit  mor- 
telle avant  l’âge  de  quatorze  ans,  ce  qui  explique  1 extreme 
bénignité  des  statistiques  qui  ne  concernent  que  les  jeunes 
enfants.  La  gravité  du  mal  coïncide  surtout  avec  1 âge  de 
la  puberté,  avec  l’adolescence.  Ainsi  que  l’avait  si  bien  vu 
Charcot,  au-dessous  de  l’âge  de  douze  à quatorze  ans, 
quelle  que  soit  l’intensité,  souvent  effroyable,  des  convul- 
sions choréiques,  tant  qu’il  n’y  a pas  une  complication 
rhumatismale,  cardiaque,  pulmonaire,  ou  autre,  1 issue 
fatale  n’est  pas  à prévoir.  « Mais  après  l’âge  de  douze  a 
quatorze  ans,  il  se  produit  dans  l’histoire  clinique  de  la 
chorée  une  évolution  très  remarquable  : car  alors,  en  effet, 
on  peut  voir  survenir,  contrairement  à ce  qui  est  la  règle 
aux  époques  antérieures  de  la  vie,  des  cas  graves,  soit  que 
la  maladie  en  vienne  à s’éterniser  à l’état  chronique,  soit 
quelle  conduise,  dans  la  forme  aiguë,  plus  ou  moins  rapide- 
ment et  sans  le  secours  cl'une  complication  organique  viscé- 
rale, à la  terminaison  fatale  » (Charcot). 

Si  nous  recherchons  maintenant  les  circonstances  qui 
peuvent  faire  prévoir  le  danger,  nous  les  trouvons  dans 
l 'état  mental  des  malades.  Nous  avons  vu  au  chapitre  pré- 
cédent que  la  chorée  est  presque  toujours  accompagnée 
de  troubles  intellectuels  qui  ne  comportent  généralement 
aucune  gravité  ; ils  sont  si  fréquents,  qu’ils  peuvent  être 
taxés  d’épiphénomène  ; ils  sont  plus  ou  moins  durables, 
plus  ou  moins  accentués,  mais  ils  n’assombrissent  guère  le 
pronostic.  Il  n’en  est  plus  de  même  des  symptômes  qui 
constituent  l’état  mental  que  nous  avons  vu  se  reproduire 
dans  chacune  des  observations  précédentes.  Ces  symptômes, 
hallucination  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  délire  aigu,  agitation 
maniaque,  délire  d’action,  délire  de  persécution,  délire  mé- 
lancolique, véritable  folie  choréique,  tels  sont  les  troubles 
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mentaux,  véritables  psychoses  choréiques,  qui,  associés  à la 
chorée,  doivent  Taire  redouter  l’issue  funeste 
Si  nous  consultons  une  à une  nos  observations,  nous 
retrouvons  partout  les  mêmes  troubles  cérébraux  • chez 
mou  malade  de  l’Hôtel-Dieu,  la  phase  mentale  éclate  quinze 
jours  avant  la  phase  choréique  avec  hallucinations  de  l’ouïe 
et  de  la  vue,  paroles  incohérentes,  excitation  violente,  stu- 
peur et  mélancolie.  Chez  le  malade  de  Charcot,  la  phase 
choréique  précède  la  phase  mentale,  et  celle-ci  a pour  sym- 
ptômes principaux  l’excitation  maniaque,  le  délire  de  persé- 
cution et  la  mélancolie.  Chez  la  malade  de  Beauvais,  la 
phase  choréique  et  les  désordres  cérébraux  éclatent  en 
même  temps;  ceux-ci  ont  pour  symptômes  principaux  un 
délire  violent  et  la  lypémanie.  Chez  les  deux  malades  de 
Milchinson,  la  phase  choréique  précède  la  phase  délirante. 
Chez  le  malade  de  Donkin  et  Hebb,  la  phase  choréique  est 
aussitôt  suivie  d’une  phase  mentale,  caractérisée  par  un 
délire  des  plus  violents  avec  hallucinations  de  l’ouïe  et  de 
la  vue.  L’un  des  malades  de  Povvel  est  atteint,  dans  le 
cours  de  sa  chorée,  de  délire  de  persécution;  chez  son 
autre  malade,  la  phase  choréique  précède  de  quinze  jours 
la  phase  d’aliénation  mentale.  Chez  le  malade  de  Rous- 
seau, la  phase  choréique  précède  de  trois  jours  la  phase 
mentale,  caractérisée  par  un  délire  des  plus  violents  avec 
hallucinations  de  l’ouïe  et  de  la  vue. 

Quant  à entrer  dans  la  discussion  pathogénique  des  psy- 
choses choréiques,  c’est  une  étude  que  je  n’entreprendrai 
pas,  car  elle  est  encore  livrée  à des  hypothèses.  Qu’il  y ait 
là  une  question  d’hérédité,  qu’il  s’agisse  de  sujets  prédis- 
posés, de  dégénérés,  que  le  terrain  soit  favorable  à l’éclo- 
sion des  psychoses,  tout  cela  est  absolument  vrai,  ce  qui 
n’empêche  qu’il  y a des  cas  dans  lesquels  l’hérédité  ne  peut 
être  mise  en  cause,  le  malade  n'est  pas  un  dégénéré,  et 
cependant  l’état  mental  associé  à la  chorée  éclate  dans 
toute  son  intensité. 

En  résumé,  toutes  les  fois  que  chez  un  choréique,  surtout 
quand  ce  choréique  est  un  adolescent  ou  un  adulte,  et  plus 
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teinte  cyanosée  des  téguments,  amaigrissement  très  rapide 
du  malade,  diminution  ou  cessation  des  mouvements  cho- 
réiques remplacés  par  les  soubresauts  des  tendons,  amelm- 
ration  factice  et  disparition  brusque  du  délire,  remplacées 
par  la  stupeur.  Ces  signes,  qui  permettent  de  redouter  la 
mort  à brève  échéance,  existaient  au  complet  chez  le 
malade  de  Charcot  et  je  les  ai  constatés  chez  notre  malade. 

Tel  est  le  tableau  de  la  chorée,  grave  par  elle-même  : c’est 
l’état  mental  qui  domine  la  situation,  c est  lui  qui  règle  la 
gravité  du  pronostic,  et  le  malade  succombe,  suivant  la 
comparaison  de  Charcot,  à un  état  de  mal  choréique,  qui 
n’est  pas  sans  analogie  avec  l’état  de  mal  épileptique,  sans 
qu’on  puisse  trouver  à l’autopsie  la  raison  de  cette  excessive 
gravité1. 

Malheureusement,  nous  n’avons  qu’un  traitement  bien 
insuffisant  à opposer  à cette  variété  de  chorée.  Du  reste  à 
quelle  thérapeutique  donner  la  préférence?  H semblerait 
au  premier  abord  qu’on  puisse  obtenir  des  résultats  favo- 
rables du  chloroforme  largement  administré,  mais  chez  un 
des  malades  de  Mitchinson,  auquel  on  donna  des  doses  de 
chloroforme  si  répétées  qu’il  dormit  presque  quarante-huit 

1.  Chez  une  jeune  fille  ayant  succombé  au  sixième  jour  d’une  chorée 
hyperthcrmiqne,  Silvestrini  a constaté,  dans  les  cellules  de  l’écorce  céré- 
brale, des  rendements'  variqueux  et  une  désagrégation  de  la  substance 
chromatique;  les  cellules  delà  moelle  contenaient  de  très  petites  gra- 
nulations disséminées  dans  tout  le  corps  cellulaire.  — Des  lésions  du  sys- 
tème nerveux  dans  un  cas  mortel  de  chorée  de  Sydenham.  Congrès  italien 
ih  méd.  interne , octobre  1S98. 
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heures  consécutives,  les  accidents  reparurent  avec  toute 
leur  intensité  et  se  terminèrent  par  la  mort.  Un  autre  des  : 
malades  de  Mitchinson  lut  traité  par  les  injections  de  mor- 
phine à lortes  doses,  renouvelées,  mais  ni  les  injections  de 
morphine,  ni  les  inhalations  de  chloroforme  qui  leur  lurent 
associées,  ne  purent  avoir  raison  du  mal.  J’en  dirai  autant 
de  1 administration  du  chloral  et  des  bromures  qui  n’ont 
donné  à Charcot  aucun  résultat  satisfaisant. 

L’hydrothérapie,  la  balnéolhérapie  prolongée  sont  indi- 
quées ; or,  dans  le  cas  actuel,  la  douche  est  possible  mais 
les  bains  sont  absolument  impraticables.  Peut-être  serait-il 
rationnel,  en  pareille  occurrence,  de  pratiquer  des  pulvéri-  j 
sations  d’éther  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  d’appliquer 
des  sangsues  derrière  les  oreilles  et  de  couvrir  la  tête  d’un 
vésicatoire,  mais  je  crains  bien  que  ces  moyens  n’aient  pas 
plus  de  succès  que  les  autres. 


811.  CONTRACTURE  DES  EXTRÉMITÉS  — TÉTANIE 


Description.  — La  contracture  des  extrémités,  ou  tétanie. 
décrite  pour  la  première  fois  par  Dance  sous  le  nom  de 
tétanos  intermittent,  est  généralement  annoncée  par  une 
sensation  de  fourmillement  et  d’engourdissement  dans  les  £ 
parties  qui  vont  être  affectées  de  spasmes  ; puis  une  raideur 
apparaît  suivie  de  contracture  douloureuse  analogue  à une 
crampe.  Les  crampes  se  reproduisent  dans  un  ordre  con- 
stant et  frappent  d’abord  les  extrémités  supérieures.  Le 
pouce  est  contracturé  dans  l’adduction,  les  doigts  sont 
serrés  les  uns  contre  les  autres,  légèrement  fléchis  sur  le  < 
métacarpe,  et  la  main,  creusée  en  gouttière,  a été  com- 
parée à la  main  du  pauvre  qui  demande  l’aumône,  ou  à la 
main  de  l'accoucheur  qui  va  pénétrer  dans  le  vagin  (Trous- 
seau1). Les  autres  altitudes  de  la  main,  la  flexion  et  l’exten- 


1.  Trousseau.  Clin,  médicale,  1.  Il,  p.  200. 
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sion  des  doigts  sont  beaucoup  plus  rares;  dans  un  cas  rap- 
porté par  H.  llérard,  la  flexion  des  doigts  était  telle  que  les 
ongles  pénétraient  dans  la  chair.  Le  poignet  est  presque 
toujours  placé  dans  la  flexion.  Quand  la  contracture  atteint 
les  extrémités  inférieures,  les  orteils  sont  fléchis  et  serrés, 
le  talon  est  tiré  en  haut,  et  le  pied  se  cambre  fortement. 
Les  muscles  contracturés  sont  douloureux,  ils  résistent  aux 
efforts  qu’on  tenterait  pour  modifier  la  position  des  parties 
tétanisées. 

La  contracture  peut  durer  plusieurs  heures  sous  forme 
d’accès;  elle  disparaît,  puis  elle  revient  dans  la  journée  ou 
le  lendemain,  et  la  série  des  accès  constitue  l’attaque,  qui 
dure  plusieurs  semaines  et  même  deux  et  trois  mois1 . 11 
est  facile  de  rappeler  artificiellement  l’accès  : il  suffit 
« d’exercer  une  compression  sur  les  membres  affectés,  soit 
sur  le  trajet  des  cordons  nerveux,  soit  sur  les  vaisseaux  » 
(Trousseau). 

La  tétanie  que  je  viens  de  décrire  est  la  forme  bénigne 
de  la  maladie  ; elle  est  parfois  accompagnée  d'anesthésie,  de 
parésie  et  d’œdème  des  parties  envahies;  elle  est  générale- 
ment bilatérale,  elle  occupe  les  extrémités  supérieures 
plus  souvent  que  les  inférieures,  et  elle  guérit  sans  autres 
accidents.  Mais  il  y a des  formes  plus  graves  : la  contrac- 
ture, au  lieu  de  rester  localisée  aux  extrémités,  gagne  les 
muscles  du  tronc  et  de  la  face,  elle  détermine  des  spasmes 
dans  les  muscles  des  yeux,  du  pharynx  et  du  larynx  (spas- 
mes de  la  glotte),  elle  peut  même  atteindre  les  muscles  de 
la  respiration  et  provoquer  des  accès  dyspnéiques  qui  rap- 
pellent ceux  du  tétanos  et  qui  mettent  en  danger  la  vie  du 
malade. 

Étiologie.  — La  contracture  des  extrémités  a sa  plus 
grande  fréquence  vers  l’âge  de  vingt  ans,  et  de  un  à trois 
ans  (Rilliet  et  Barthez).  Il  y a une  forme  primitive  provo- 
quée par  le  froid  et  plus  ou  moins  associée  au  rhumatisme, 
et  une  forme  secondaire  déterminée  par  la  fièvre  typhoïde, 


1.  Raymond.  Tétanie.  Dict.  (les  su.  méd. 
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le  choléra,  la  dentition,  la  diarrhée.  La  grossesse  et  l'allai- 
tement sont  des  causes  si  Iréquentes,  qu’on  avait  d’abord 
donné  à la  maladie  le  nom  de  contracture  rhumatismale 
des  nourrices.  La  tétanie  se  voit  dans  l’hystérie1,  l’imitation 
la  provoque  (contagion  nerveuse);  on  a décrit  une  forme 
épidémique 2 (J.  Simon). 

Albarran  et  Caussade3  pensent  qu’on  peut  assigner 
une  même  origine  au  tétanos  et  à la  tétanie,  quand  elle  est 
consécutive  à des  lésions  et  à des  troubles  intestinaux. 
Cliniquement,  la  limite  absolue  est  difticile  à définir  entre 
le  tétanos  et  la  tétanie,  et  dans  certains  cas  le  doute  a per- 
sisté (L.  Guinon,  Bouveret  et  Dévie).  Expérimentalement, 
Albarran  et  Caussade  ont  provoqué  des  convulsions  et  des 
contractures  transitoires  des  pattes  du  train  postérieur  du 
chien,  en  injectant  du  bacille  de  Nicolaiev  dans  l’intestin 
préalablement  ulcéré  et  ligaturé.  De  plus,  ces  auteurs,  en 
provoquant  des  obstructions  intestinales  aiguës,  ont  trouvé 
dans  l’intestin  des  chiens  morts  avec  des  phénomènes 
convulsifs  plus  ou  moins  localisés  un  bacille  en  baguette  de 
tambour  qui  se  distingue  du  bacille  de  Bienstock.  Ces  faits 
semblent  faire  admettre  que  la  tétanie  est  fonction  du 
bacille  de  Nicolaiev. 

§ 12.  CRAMPES  PROFESSIONNELLES.  — SPASMES  FONCTIONNELS 


L’usage  immodéré  de  certains  muscles  finit  par  déter- 
miner dans  ces  muscles  une  telle  irritabilité,  qu’au  lieu 
d’entrer  simplement  en  contraction,  ils  entrent  en  contrac- 
ture : il  en  résulte  des  crampes  et  des  spasmes.  Ces  spas- 
mes musculaires  s’observent  dans  un  grand  nombre  de 
professions  ; les  écrivains  (et  la  crampe  des  écrivains  est  la 
plus  commune),  les  pianistes,  les  compositeurs  d’impri- 
merie, etc.,  sont  exposés  à cette  névrose,  et  il  faut  dire 

1.  Zaldivar.  Th.  de  Paris,  1889. 

2.  Lie  l’épid.  de  tétanie  de  Gentilly.  Progrès  méd.,  1876. 

5.  Albarran  et  Caussade.  Tétanos,  tétanie.  Soc.  de  biol.,  novembre  1900- 
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qu’à  l’abus  musculaire  professionnel  s’ajoute  en  général 
une  prédisposition  spéciale  du  sujet. 

Chez  les  écrivains *,  la  crampe  apparaît  aussitôt  que  l’in- 
dividu veut  écrire;  elle  atteint  les  muscles  fléchisseurs  et 
extenseurs  des  doigts,  et  peut  s’étendre  aux  muscles  de 
l’avant-bras.  Avant  d’en  arriver  là,  les  troubles  ont  été  pas- 
sagers et  graduels.  Le  sujet  a d’abord  éprouvé  une  sensa- 
tion de  raideur  et  d’engourdissement  dans  les  doigts.  Cette 
sensation  s’est  reproduite  après  des  écritures  un  peu  lon- 
gues, et  graduellement  la  maladie  s’est  déclarée.  A ce 
moment,  l’acte  seul,  l’idée  même  de  tenir  une  plume 
réveille  le  spasme  fonctionnel;  et,  si  le  malade  apprend  à 
écrire  de  la  main  gauche,  le  spasme  s’y  produit  quelquefois. 
Au  lieu  d’un  spasme,  on  observe  parfois  des  mouvements 
choréiformes. 

Duchenne2,  qui  a si  bien  décrit  cette  affection,  a cité  des 
exemples  multiples  de  spasmes  fonctionnels.  Chez  un  tail- 
leur, la  main  se  retournait  en  dedans,  dès  qu’il  voulait 
faire  quelques  points  d’aiguille.  Chez  un  maître  d’armes,  le 
bras  qui  tenait  l’épée  se  renversait  en  dedans  dès  qu’il  se 
mettait  en  garde.  Un  tourneur  ne  pouvait  faire  manœuvrer 
son  tour  sans  que  les  fléchisseurs  du  pied  fussent  pris  aus- 
sitôt de  contracture.  Chez  un  paveur,  les  muscles  sterno- 
cléido-mastoïdiens  entraient  en  contracture.  Chez  un  curé 
de  campagne  qui  jouait  du  serpent,  les  muscles  inspirateurs 
du  côté  droit  se  contracturaient  à chaque  violente  inspiration. 

On  a signalé  des  crampes  à la  main  gauche  chez  les  vio- 
lonistes, à la  main  droite  chez  les  employés  du  télégraphe 
qui  manient  l’appareil  de  Morse  (Onimus5);  chez  les  lai- 
tières, des  crampes  des  doigts  (Eulenberg)  ; chez  les  dan- 
seuses, des  crampes  de  la  jambe,  etc. 

Ces  différents  spasmes  ont  une  durée  indéfinie,  ils  sont 
rebelles  à tout  traitement. 

1.  Gallard.  Clin.  méd.  (le  la  Pitié,  1S77 

2.  Duchenne.  De  V électrisation  localisée. 

5.  J.  Simon.  Art.  Crampe.  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir. 
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CHAPITRE  YII 

NÉVRALGIES 

§ I.  DES  MIGRAINES 


Description.  — La  migraine  ( hémicrânie ) est  une  ma- 
ladie d'accès  ; « tout  homme  qui  souffre  d’une  céphalal- 
gie continue  est  de  ce  fait  hors  cadre1  ».  Les  accès  se 
répètent  toutes  les  semaines,  tous  les  mois,  à intervalles 
encore  plus  éloignés,  et  il  est  exceptionnel  qu’on  ait  deux 
accès  dans  la  même  semaine.  L’accès  de  migraine  dure 
au  moins  six  heures,  il  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  qua- 
rante-huit heures,  et  il  se  compose  de  phases  successives 
que  je  vais  énumérer. 

La  période  initiale  ou  phase  prodromique  est  caracté- 
risée, soit  par  des  symptômes  de  dépression  : inaptitude  au 
travail,  perte  d’appétit;  soit  par  des  symptômes  d’excita- 
tion : alacrité,  vivacité  intellectuelle.  Ainsi  préparée,  la 
migraine  poursuit  son  incubation,  et  après  une  nuit 
d’un  sommeil  lourd  et  prolongé,  l’accès  éclate,  le  matin  ou 
après  déjeuner. 

A cette  seconde  période  la  céphalalgie  apparaît  : c’est 
d’abord  une  sensation  de  tension  crânienne  qui  a sa  plus 
grande  intensité  aux  régions  orbitaire,  sus-orbitaire  ou 
temporale,  puis  la  douleur  s’étale,  elle  ondule  et  devient 
diffuse , sans  se  limiter  comme  les  névralgies  au  trajet  d’un 
cordon  nerveux,  et  sans  empiéter  au-dessous  de  la  ré- 
gion sous-orbitaire.  La  douleur  de  la  migraine  est  par- 
fois atroce  (sensation  de  broiement,  de  perforation,  de 


1.  J’emprunte  les  traits  les  plus  saillants  de  cette  description  à la  revue 
eritique  de  Lasègue.  Arch.  gènér.  de  méd.,  1873,  p.  580. 
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disjonction  des  os  du  crâne),  elle  est  plus  contnse  que 
lancinante,  exagérée  par  la  marche  et  par  tous  les  mouve- 
ments; la  face  du  migraineux  est  pâle  ou  injectée,  l’ar- 
tère temporale  est  dure,  saillante,  et  bat  avec  violence 
du  côté  de  l’hémicrànie,  les  vaisseaux  rétiniens  sont 
dilatés,  les  sens  acquièrent  une  exquise  sensibilité;  le 
moindre  bruit,  le  moindre  rayon  de  lumière  exalte  les 
douleurs.  Un  fait  curieux,  c’est  le  déplacement  brusque 
de  la  douleur  pendant  l’accès,  l’hémicrànie  droite  passe  à 
gauche  et  réciproquement.  Dès  le  début  de  l’accès,  le 
migraineux  éprouve  un  malaise  stomacal,  un  état  nau- 
séeux qui  va  croissant:  les  bâillements,  les  nausées,  les 
éructations  et  les  vomissements  ne  sont  accompagnés 
d’aucune  douleur  d’estomac  (Lasègue),  la  diarrhée  ne 
leur  est  pas  associée;  la  constipation  est  la  règle.  Le 
vomissement  de  la  première  période  n’est  pas  un  indice 
de  guérison;  à la  seconde  période,  il  abrège  quelquefois 
l’accès. 

Avec  la  période  de  déclin,  la  céphalalgie  et  l'état  nau- 
séeux deviennent  moins  intenses,  mais  le  migraineux 
conserve  un  état  d’abrutissement  et  de  torpeur  intellec- 
tuelle qui  ne  disparaît  qu’avec  le  sommeil;  « à partir  de  ce 
moment  le  sommeil  s’impose  »,  il  clôt  la  crise,  « mais  on 
n’est  véritablement  guéri  de  sa  migraine  que  lorsqu’on  a 
mangé  ».  (Lasègue.) 

Migruse  ophtualmique.  — La  prédominance  des  troubles 
oculaires  a fait  admettre  une  variété  décrite  sous  le  nom  de 
migraine  de  l’œil  (Piorry).  Dans  les  formes  simples,  les  acci- 
dents nerveux  visuels  forment  la  partie  la  plus  importante 
de  l’accès  de  migraine  ophthalmique1.  Le  malade  éprouve 
une  sorte  d 'obnubilation,  de  l 'hémiopie  monoculaire  ou  bino- 
culaire, du  scotome  scintillant-,  il  a la  sensation  de  gerbe 
d’étincelles,  de  boules  de  feu,  de  traînées  lumineuses  en 
zigzag;  puis  viennent  des  douleurs  de  tête  localisées  surtout 
à la  région  frontale,  les  nausées  et  les  vomissements. 


1.  Galezo-wski.  Gaz  hebd.,  1878,  p.  19. 
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Dans  ses  formes  violentes,  la  migraine  ophthalmique  est 
accompagnée  d’embarras  de  la  parole,  d 'aphasie  passa- 
gère, d’engourdissement,  de  fourmillements,  de  secousses, 
de  parésie,  dans  un  côté  du  corps;  on  a même  signalé  des 
convulsions  épileptiformes1.  Bien  que  la  migraine  ophlhal- 
mique  ne  soit  pas  d’un  pronostic  grave,  il  faut  savoir  néan- 
moins que,  dans  quelque  cas,  elle  a été  le  signe  avant- 
coureur  d’ataxie  locomotrice  et  de  paralysie  générale 
(Charcot2). 

Étiologie.  — Diagnostic.  — Qu’on  la  considère  comme 
névrose  ou  comme  névralgie,  la  migraine  est  rarement  une 
maladie  isolée;  elle  se  rattache  presque  toujours  à la  dia- 
thèse arthritique  ou  goutteuse,  dont  elle  n’est,  qu’une  mani- 
festation; elle  est  héréditaire  comme  les  maladies  diatlié- 
siques.  Tel  individu  migraineux  dans  son  enfance  sera  plus 
tard  exposé  aux  autres  manifestations  de  la  diathèse,  aux 
dartres,  à l’asthme,  à la  gravelle,  à la  goutte  (Trousseau). 
Le  rhumatisme,  la  chorée  et  la  migraine  ont  entre  eux 
d’étroites  relations.  La  migraine  fait  habituellement  son 
apparition  dans  le  jeune  âge;  quand  on  n’a  pas  eu  la  mi- 
graine, arrivé  à l’âge  de  vingt-cinq  ans,  on  est  à peu  près 
certain  d’en  être  quitte.  Les  accès  de  migraine  reviennent 
souvent  sans  cause  appréciable;  d’autres  fois,  ils  sont  rappe- 
lés par  des  causes  diverses,  veilles  prolongées,  digestions 
pénibles,  certaines  odeurs,  lumière  vive,  période  men- 
struelle, excès  de  travail,  changement  de  temps. 

La  cause  anatomique  de  la  migraine  a été  diversement 
interprétée;  on  l’a  attribuée  à une  excitation  du  sympathi- 
que (Dubois-Reymond),  à la  paralysie  du  sympathique 
(Mollendorlf),  à la  névralgie  des  branches  méningées  du 
nerf  trijumeau3.  ■ 

Les  caractères  de  la  migraine  sont  si  nets  qu’il  n’est  pas 
possible  de  confondre  la  céphalalgie  du  migraineux  avec 

1.  Raullet.  Migraine  ophthalmique.  Th.  de  Paris,  1883. 

2.  Féré.  Migraine  ophthalmique.  Revue  de  mea.,  août  1881. 

3.  Grasset.  Maladie  du  syst.  nerv.,  1886.  — Sarda.  Des  migraines.  Th. 
d'agrégation.  Paris,  1S86, 
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aucune  autre  céphalalgie  (céphalalgie  des  tumeurs  céré- 
brales, céphalée  de  croissance,  céphalée  syphilitique  et  hysté- 
rique, douleurs  de  la  méningite).  Cependant,  iaute  d atten- 
tion suffisante,  on  commet  des  erreurs  de  diagnostic.  On 
qualifie  trop  facilement  du  nom  de  migraine  des  cephalees 
qui  n’en  ont  pas  les  vrais  caractères;  c’est  ainsi  qu’on  mé- 
connaît trop  souvent  les  céphalées  de  croissance,  les  cépha- 
lées persistantes,  parfois  paroxystiques,  qui  sont  chez  les 
enfants,  ou  chez  les  adolescents,  l’apanage  de  la  syphilis 
héréditaire  tardive  ; on  méconnaît  trop  souvent  les  céphalées 
qui  prennent  parfois,  chez  les  brightiques,  chez  les  u> émi- 
ques une  importance  prépondérante.  Si  j’insiste  sur  ce 
point,  c’est  qu'on  a l’habitude,  dans  les  familles,  de  parler 
« de  migraines  » à tout  propos,  et  alors  que  les  cephalees 
ainsi  qualifiées  n’ont  rien  de  commun  avec  la  migraine. 

Les  différents  traitements  qu’on  a proposés  contre  la  mi- 
graine sont  nombreux.  Comme  traitement  de  1 accès  de 
migraine,  on  a conseillé  les  injections  sous-cutanées  de 
morphine,  l'antipyrine  soit  en  potion  (2  à 4 grammes),  soit 
en  cachets,  le  pyramidon,  à la  dose  de  50  à 40  centi- 
grammes; les  pulvérisations  d’éther  et  de  chlorure  de  mé- 
thyle sur  la  région  cilio-spinale  ; l’application  d un  diapason 
électrique  sur  le  front;  le  massage,  etc. 

Comme  traitement  général,  l’hydrothérapie  et  les  bro- 
mures à haute  dose  constituent  les  moyens  les  plus  effi- 
caces. On  peut  leur  adjoindre  les  alcalins,  les  arsenicaux,  les 
ferrugineux.  Il  y a des  cas  (alternance  goutteuse)  où  les  pré- 
parations salicylées  donnent  de  bons  résultats. 

g 2.  NÉVRALGIE  DU  NERF  TRIJUMEAU.  — TIC  DOULOUREUX 
DE  LA  FACE 


Le  nerf  trijumeau,  nerf  de  la  cinquième  paire,  émerge  du 
ganglion  de  Casser,  masse  de  substance  nerveuse  couchée 
sur  la  partie  interne  de  la  face  antérieure  du  rocher.  Du 
ganglion  de  Gasser  qui  a reçu  les  racines  du  nerf  trijumeau 
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partent  trois  branches  nerveuses  : le  nerf  ophthalmiquc,  le 
nerf  maxillaire  supérieur,  et  le  nerf  maxillaire  inférieur. 

Description.  — La  névralgie  du  nerf  trijumeau  (névralgie 
faciale)  atteint  rarement  les  trois  branches  du  nerf  à la 
fois;  la  branche  ophthalmique  est  plus  souvent  prise  que 
les  branches  maxillaire  supérieure  et  maxillaire  inférieure. 
Dans  quelques  circonstances  la  névralgie  se  limite  à un 
seul  filet  nerveux,  au  nerf  dentaire,  au  nerf  lingual. 

La  névralgie  se  traduit  : 1°  par  des  douleurs  continues; 
2°  par  des  douleurs  paroxystiques  qui  reviennent  sous 
forme  d’accès.  Les  douleurs  continues  n’ont  aucune  acuité  : 
c’est  une  sorte  d’endolorissement  de  la  région  envahie.  Les 
douleurs  paroxystiques  constituent  les  accès;  l’accès  éclate 
sans  cause  appréciable,  sous  l’influence  d’une  excitation 
insignifiante  (mastication,  courant  d’air,  frôlement  de  la 
peau),  et  le  sujet  éprouve  une  série  de  secousses  doulou- 
reuses qui  augmentent  d’intensité  jusqu’à  l’apogée  de 
l’accès.  Ces  secousses  douloureuses,  dont  l’acuité  est  par- 
fois excessive,  se  succèdent  coup  sur  coup,  à intervalles 
plus  ou  moins  rapprochés  ; tantôt  elles  sillonnent  le  trajet 
anatomique  d’une  branche  nerveuse  à la  façon  d’un  éclair, 
tantôt  elles  éclatent  à la  fois  sur  plusieurs  points  et  s’élan- 
cent de  là  en  différentes  directions.  L’accès  dure  un  quart 
d’heure,  une  heure,  et  plus  longtemps  encore,  si  la  né- 
vralgie est  d’ancienne  date;  il  reparaît  tous  les  jours,  plu- 
sieurs fois  par  jour,  et  souvent  à heure  fixe,  avec  une 
périodicité 1 qu’on  retrouve  du  reste  dans  presque  toutes  les 
névralgies  idiopathiques  ou  symptomatiques.  Les  battements 
des  artères,  la  rougeur  du  visage,  l’élévation  de  la  tempé- 
rature, sont  des  symptômes  qui  accompagnent  souvent  la 
névralgie. 

En  dehors  des  accès,  la  peau  de  la  face  conserve  une 
hyperesthésie  qui  peut  faire  place  plus  tard  à l’anesthésie. 
Les  dents,  les  muqueuses  linguale  et  buccale,  les  bulbes 
des  poils  et  des  cheveux,  sont  également  hyperesthésiés. 


1.  Trousseau.  Clin,  mid .,  t.  II,  p.  37fi. 
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r,  pression  exercée  sur  les  téguments  est  particulièrement 
douloureuse  : 1°  au  lieu  d’émergence  des  troncs  nerveu.  , 

O»  auX  points  où  un  filet  nerveux  sort  d’un  muscle  pour  se 
jeter  dans  la  peau;  5»  à l’épanouissement  du  nerf  dans  les 
téguments.  Ce  sont  là  les  points  douloureux  de  Valleix, 
ou’on  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  dans  a plupar 
des  névralgies  périphériques.  A ces  points  douloureux  i 
faut  ajouter  le  point  apophysaire  (Trousseau),  qui  siégé  sur 
tubérosité  occipitale  externe  e,  sur  les ; deuxteme  «• 
sième  apophyses  épineuses  cervicales.  Tels  sont  les  carac 
tères  généraux  de  la  névralgie  faciale,  mais  suivant  es 
branches  envahies  la  névralgie  se  traduit  en  outre  pai  les 

^H^Névralgie  du  nerf  ophthalmique.  — La  branche  ophthal- 
mique  de  \Villis  pénètre  dans  l’orbite  par  la  fente  sphé- 
noïdale et  fournit  trois  nerfs  : le  lacrymal,  qui  emerge  à la 
partie  externe  de  la  paupière  supérieure  (point  palpebial), 
le  frontal,  dont  la  branche  externe  sort  de  1 orbite  par  e 
trou  sus-orbitaire  (point  sus-orbitaire);  le  nasal,  dont  la 
branche  externe  sort  de  l’orbite  près  du  nez  au-dessous  de 
l’angle  interne  de  l’œil  (point  nasal),  et  dont  la  branche 
interne  pénètre  dans  les  fosses  nasales  et  fournit  un  filet 
qui  traverse  le  cartilage  latéral  du  nez  et  s’épanouit  au 
lobule  du  nez  (point  naso-lobaire).  D’après  la  distribution 
anatomique  de  ce  nerf,  on  voit  quelles  sont  les  régions 
envahies  par  la  névralgie.  Pendant  l’accès  1 œil  est  rouge, 
injecté  et  douloureux,  il  ne  peut  supporter  la  lumière  ; les 
larmes  sont  abondantes;  on  a signalé  du  chémosis,  de  la 
mydriase,  de  l’amaurose  passagère  (Notla1). 

B.  Névralgie  du  nerf  maxillaire  supérieur.  — Le  nerf 
maxillaire  supérieur,  après  avoir  traversé  le  canal  sous- 
orbitaire,  émerge  par  le  trou  sous-orbitaire  (point  sous-orbi- 
taire) Au  nombre  de  ses  nombreux  rameaux  se  trouvent  . 
le  nerf  orbitaire,  dont  un  filet,  le  temporo-malaire,  traverse 
l’os  de  la  pommette  et  s’épanouit  à la  joue  (point  malaire ) ; 


1.  Arch.  g in.  de  méd.,  1854. 
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les  nerfs  dentaires,  chaque  racine  dentaire  pouvant  devenir 
un  foyer  douloureux  (points  dentaires).  Le  ganglion  sphéno- 
pa  afin  qui  est  annexé  à cette  branche  explique  peut-être 
a secrétion  de  la  muqueuse  nasale  au  moment  des  accès 


C.  Névralgie  du  nerf  maxillaire  inférieur.  — Du  nerf 
maxillaire  inférieur  naissent  des  branches  qui  sont  fré- 
quemment névralgiées;  ce  sont  : le  nerf  auriculo-temporal 
qui,  après  avoir  traversé  la  glande  parotide,  contourne  le 
col  du  condyle  et  se  distribue  à la  tempe  et  au  pavillon  de 
l’oreille  ( point  auriculo-temporal)-,  le  nerf  lingual,  qui 
s épanouit  sui  les  bords  de  la  langue  (point  lingual)  ; le 
neif  dentaire  inférieur,  qui  fournit  aux  dents  inférieures 
(points  dentaires)  et  qui  émerge  par  le  trou  mentonnier 
(point  mentonnier).  Au  moment  des  accès,  les  mouvements 
de  la  langue,  la  parole,  la  mastication,  la  déglutition,  sont 
excessivement  douloureux,  et  la  salive  sécrétée,  en  abon- 
dance (action  réflexe  du  lingual  sur  la  corde  du  tympan), 
s’écoule  hors  de  la  bouche. 

La  planche  ci-après  donne  une  idée  de  la  distribution 


superficielle  des  trois  branches  sensitives  du  nert  trijumeau 
qui  peuvent  être  atteintes  de  névralgie.  I.  — Territoire  de 
l’ophthalmique  : a,  point  sus-orbitaire  ; b,  point  nasal. 
Il-  — Territoire  du  maxillaire  supérieur;  c,  point  sous- 


(Vulpian). 
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orbitaire.  III.  — Territoire  du  maxillaire  inférieur  : d,  point 
dentaire  ; e,  point  auriculo-temporal.  , 

Troubles  trophiques.  — A la  suite  des  nc\ragics 
faciales  violentes  ou  invétérées,  et  probablement  quand  e 
nerf  est  atteint  de  névrite,  on  voit  survenir  des  troubles 

trophiques  variés.  .. 

L'herpès  est  fréquent  à la  peau  et  aux  muqueuses,  n 
apparaît  ici  avec  tous  les  caractères  du  zona,  il  se  localise, 
suivant  le  cas,  aux  lèvres,  à la  langue1,  au  front,  à la  face. 
L’herpès  de  l’œil,  ou  zona  ophthalmique,  a été  le  sujet  de 
descriptions  spéciales2;  il  peut  envahir  les  paupières,  la 
conjonctive  et  la  cornée. 

On  a signalé  l'atrophie  de  la  peau,  son  induration 
(sclérodermie),  son  hypertrophie.  Les  cheveux  et  la  barbe 
sont  quelquefois  atteints;  les  poils  tombent,  ils  perdent 
leur  coloration,  deviennent  blancs  dans  toute  leur  lon- 
gueur ou  ne  sont  privés  de  pigment  que  par  segments, 
cette  alternance  coïncidant  avec  les  paroxysmes  de  la 
névralgie.  On  avait  d’abord  supposé  que  les  troubles  tro- 
phiques n’existent  que  lorsque  le  ganglion  de  Gasser  parti- 
cipe à la  lésion;  cette  interprétation,  qui  est  vraie  dans 
bien  des  cas,  n’est  pourtant  pas  absolue,  car  ces  mêmes 
troubles  peuvent  se  produire  alors  que  la  lésion  porte  au 
delà  du  ganglion,  sur  la  racine  bulbaire  du  trijumeau 


(Duval3). 

Tic  douloureux  de  la  face.  Névralgie  épileptiforme. 

Chez  certains  individus,  la  névralgie  faciale  revêt  des  carac- 
tères particuliers  ; le  sujet  est  pris  tout  a coup  d’une 
horrible  douleur;  il  gémit  et  pousse  des  cris  de  souffrance, 
il  presse  son  visage  dans  ses  mains,  il  le  frictionne  vio- 
lemment, espérant  ainsi  atténuer  la  douleur,  et  après 
quelques  secondes,  une  minute  au  plus,  l’accès  est  ter- 
miné. Le  plus  souvent,  au  moment  de  l’accès,  les  muscles 


1.  Gellé.  Trib.  tnéd.,  1886,  p.  219. 

2.  Ilybord.  Du  zona  ophthalm.  Th.  de  Paris.  — Coppez.  Revue  sc.  méd., 
t.  XI,  p.  961.  — Dardignac.  Revue  de  méd.,  octobre  1S88. 

5.  Journal  de  l'anat.  cl  de  la  phys.,  novembre  1877;  janvier  1878 
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tlu  visage,  principalement  du  côté  de  la  névralgie,  sont 
agites  de  mouvements  convulsifs  rapides,  qui  donnent  à la 
physionomie  les  altitudes  grimaçantes  les  plus  diverses,  ce 
qui  a fait  donner  à la  maladie  le  nom  de  lie  douloureux  de 
la  face.  Ces  deux  formes  de  névralgie  faciale,  l’une  non 
convulsive,  l’autre  convulsive,  avaient  été  nommées  par 
Trousseau  épileptiformes1 2,  parce  qu’elles  ont  les  allures  du 
vertige  et  de  l'aura  épileptiques  ; elles  en  ont  la  soudaineté 
et  la  durée.  Néanmoins,  dit  Trousseau,  il  n’y  a là  que  des 
analogies  avec  l’épilepsie,  il  n’y  a pas  d’identité. 

Le  tic  douloureux  ne  s’ établit  pas  toujours  d’emblée,  il 
est  parfois  la  transformation  d’une  névralgie  faciale  non 
convulsive*.  Chez  certains  malades  les  accès  se  répètent 
coup  sur  coup  et  presque  sans  répit;  chez  d’autres  ils  sont 
plus  espacés.  Tantôt  l’accès  se  reproduit  sans  sollicitation 
apparente,  tantôt  il  est  provoqué  par  les  causes  les  plus 
diverses  et  les  plus  légères;  un  simple  attouchement,  un 
frôlement,  l’acte  de  la  mastication,  le  contact  des  aliments 
et  des  boissons,  les  mouvements  effectués  pour  parler  ou 
pour  cracher,  tout  rappelle  le  spasme  atrocement  doulou- 
reux, et  le  malade  est  un  véritable  martyr  Si  l’on  veut 
bien  connaître  cette  question,  on  n’a  qu’à  lire  l’admirable 
leçon  que  mon  maître  Trousseau  lui  a consacrée  ; j’en  dé- 
tache l’observation  suivante  . 

« Une  vieille  dame  d’Anvers,  dit  Trousseau,  me  fit  l’hon- 
neur de  se  confier  à mes  soins,  en  1845;  elle  était  atteinte 
d’une  névralgie  épileptiforme  de  la  face  depuis  plus  de 
dix  ans.  Les  accès  névralgiques  duraient  depuis  quelques 
secondes  jusqu’à  trois  minutes;  ils  commençaient  tantôt  par 
le  nerf  sous-orbitaire,  tantôt  par  le  mentonnier,  tantôt  par 
\p  sus-orbitaire.  Le  mal  irradiait  rapidement  dans  les  trois 
rameaux,  et,  lorsque  le  paroxysme  était  à son  summum  de 
violence,  les  muscles  du  visage  grimaçaient  convulsivement, 
ua  pauvre  femme  avait  quelquefois  vingt  accès  par  heure, 


1.  Trousseau.  Clin,  méd.,  t.  Il,  p.  150. 

2.  Jaccoud.  Leçons  de  clinique,  1886,  p.  229. 
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qui  revenaient  à l’occasion  du  moindre  mouvement.  Elle 
ne  pouvait  parler,  tousser,  manger,  boire,  sans  être  prise 
d’un  paroxysme  atrocement  douloureux.  Pour  modérer  la 
douleur,  elle  portait  rapidement  la  main  au  visage,  qu’elle 
pressait  avec  violence,  faisant  mouvoir  la  peau  sur  les  os. 
Quand  la  douleur  était  plus  aiguë,  elle  se  dressait  avec  une 
sorte  d’emportement,  parcourait  son  appartement  en  frap- 
pant du  pied  et  en  poussant  de  sourds  gémissements;  c’en 
était  arrivé  au  point  qu’elle  était  devenue  une  gêne  pour 
tous  ses  voisins,  qu’elle  réveillait  la  nuit.  Quelquefois,  le 
mal  cédait  pendant  huit,  quinze,  trente  jours,  et  même 
davantage;  puis  il  revenait  avec  une  nouvelle  fureur. 

« Ce  qu’il  y avait  de  remarquable,  c’est  que  la  douleur 
disparaissait  complètement  après  chaque  paroxysme,  à cela 
près  d’un  sentiment  d’engourdissement  qui  n’avait  d’ailleurs 
rien  de  pénible.  Je  donnai  d’abord  la  morphine  à l’intérieur, 
en  commençant  par  des  doses  assez  élevées,  15  à 20  centi- 
grammes par  jour,  bien  résolu  d’élever  ces  doses,  si  les 
premières  étaient  bien  supportées.  J’arrivai  ainsi,  en  moins 
de  quinze  jours,  à donner  chaque  jour  jusqu’à  4 grammes 
(un  gros)  de  sulfate  de  morphine.  L’amélioration  était 
immense;  c’est  à peine  si,  dans  le  courant  de  la  journée, 
il  y avait  de  petits  éclairs  de  douleur  obtuse  dans  les  cor- 
dons nerveux  du  trifacial.  Les  fonctions  digestives  étaient 
peu  troublées,  les  fonctions  intellectuelles  étaient  en  bon 
état.  Mais  il  se  présenta  une  grande  difficulté  : la  malade 
avait  une  fortune  bornée,  le  prix  énorme  de  la  morphine  la 
mettait  presque  dans  la  misère  ; j’eus  recours  à l’opium  ; 
dans  l’espace  d’un  an,  elle  en  consomma  pour  1200  francs. 
C’était  encore  trop.  Elle  recommençait  à souffrir  dès  que. 
pendant  huit  ou  dix  jours,  elle  cessait  d’employer  le  médi- 
cament, et  de  nouveau  elle  se  voyait  dans  la  nécessité  de 
réduire  une  dépense  à laquelle  elle,  ne  pouvait  plus  faire 
face.  J’obtins  alors  d’un  pharmacien  qu’il  consentit  à lui 
céder  de  l’opium  brut  au  prix  du  commerce  de  la  droguerie, 
et  ainsi  elle  put  acquérir  à la  fois,  au  prix  de  40  ou  50  francs, 
1 kilogramme  (2  livres)  d’opium  brut.  Elle  en  faisait  elle- 
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même  des  bols  d’un  gramme,  et  elle  en  prenait,  suivant  la 
nécessité,  cinq,  dix,  vingt  par  jour. 

« Il  est  assez  remarquable  que  ces  doses  énormes  d’opium 
ne  troublaient  pas  notablement  la  digestion;  il  n’y  avait  pas 
de  somnolence,  et,  pendant  la  nuit,  le  sommeil  venait 
comme  à l’ordinaire.  Pendant  plus  de  six  ans,  j’ai  vu  cetle 
dame  de  temps  en  temps,  et  j’ai  pu  constater  les  effets  thé- 
rapeutiques suivants  : elle  restait  quelquefois  un,  deux,  trois 
mois,  sans  attaques;  elle  suspendait  alors  l’opium,  après 
en  avoir  graduellement  diminué  la  quantité  à mesure  que 
les  douleurs  diminuaient  elles-mêmes  et  s’éloignaient;  puis, 
la  névralgie  épileptiforme  revenait  tout  à coup  avec  une  vio- 
lence nouvelle  ; alors  d’emblée  elle  prenait,  dès  le  premier 
jour,  jusqu’à  15  et  20  grammes  d’opium  brut  et  se  mainte- 
nait à cette  dose  jusqu’à  ce  que  les  accidents  se  fussent 
calmés.  L’opium  donnait  donc  un  soulagement  immense, 
mais  non  une  complète  guérison,  et  je  le  répète,  depuis  que 
mon  attention  est  fixée  d’une  manière  plus  expresse  sur 
cette  espèce  de  névralgie,  je  n’ai  jamais  vu  un  cas  de  gué- 
rison durable.  » 

Étiologie.  Diagnostic.  Traitement.  — Toute  névralgie 
suppose  nécessairement  l’altération  d’un  nerf  sensitif  en 
un  point  quelconque  de  son  origine,  de  son  trajet  ou  de 
sa  terminaison.  L’altération  du  nerf  se  traduit  tantôt  par 
des  lésions  plus  au  moins  grossières,  névrite,  congestion, 
œdème,  état  anormal  du  sang;  tantôt  l’altération  est  pure- 
ment dynamique  et  échappe  à nos  moyens  d’investigation. 
Des  troubles  dynamiques,  troubles  fonctionnels,  comme 
disaient  les  anciens,  se  retrouvent  dans  toutes  les  manifes- 
tations du  système  nerveux,  qu’il  s’agisse  des  centres  ner- 
veux (névroses)  ou  des  nerfs  sensitifs  et  moteurs.  L’organe 
nerveux  dont  les  fonctions  sont  troublées  est  évidemment 
dans  un  état  anormal,  mais  cet  état  anormal  peut  se  tra- 
duire par  des  lésions  matérielles  ou  par  une  altération 
purement  dynamique  sans  altération  de  structure  ou  de 
texture. 

On  a fait  à ce  sujet  des  comparaisons  qui  sont  également 
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vraies;  la  bouteille  de  Leyde  qui  est  chargée  d’électricité  et 
celle  qui  ne  l’est  pas,  le  morceau  de  fer  doux  qui  est  aimante 
et  celui  qui  ne  l’est  pas,  diffèrent  par  leurs  propriétés,  et 
cependant  rien  n’est  changé  dans  la  texture  ou  dans  le 
structure  des  éléments  anatomiques,  il  n’y  a de  modifica- 
tion que  dans  la  transformation  des  forces',  ce  n esL  pas  1 état 
anatomique  qui  s’est  transformé,  c’est  l’état  dynamique.  Eh 
bien,  des  comparaisons  analogues  sont  applicables  aux 
troubles  du  système  nerveux. 

La  névralgie  faciale  est  souvent  le  résultat  d une  infection 
(paludisme,  syphilis),  le  chapitre  suivant  sera  consacré  à la 
névralgie  faciale  syphilitique.  Elle  est  associée  au  rhumatisme, 
à la  goutte.  Les  causes  locales  agissent  en  un  point  quel- 
conque du  nerf  : à sa  périphérie  (traumatisme,  corps  etran- 
gers, carie  dentaire,  coryza’),  sur  son  trajet  (lésions  des  os 
et  du  périoste,  tumeurs,  anévrysme  de  la  carotide  interne), 
sur  le  ganglion  de  Casser  (cancer,  exostose  du  rocher),  sur 
l’origine  bulbaire  (ataxie  locomotrice).  Le  froid,  cause  fré- 
quente de  névralgie  faciale,  atteint  les  expansions  termi- 
nales du  nerf  ou  provoque  le  gonflement  du  tronc  nerveux 
et  son  étranglement  dans  le  canal  osseux  du  rocher.  La 
névralgie  est  quelquefois  le  résultat  d’une  action  réflexe 
(vers  intestinaux). 

Au  nombre  de  ces  causes,  il  en  est  une  qui  est  fréquente 
et  qui  mérite  de  nous  arrêter,  c’est  le  paludisme.  L’infection 
palustre  a une  prédilection  pour  le  nerf  ophthalmique.  Bien 
des  gens  infectés  par  le  paludisme,  un  an  ou  plusieurs 
années  avant,  sont  pris  sans  avertissement,  sans  fièvre,  de 
névralgies  faciales  qui  ne  sont  autre  chose  que  du  palu- 
disme larvé.  La  névralgie  faciale  reparaît  tous  les  jours 
(quotidienne),  tous  les  deux  jours  (tierce),  avec  une  vio- 
lence parfois  terrible,  douleurs  intolérables,  vomissements, 
prostration,  sueurs. 

Le  diagnostic  de  la  névralgie  faciale  est  simple;  son  dia- 
gnostic pathogénique  est  important.,  car  c’est  lui  qui  doit 

1.  liollet.  Revue  des  sc.  méd.,  t.  IV,  151. 
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guider  le  traitement.  La  durée  de  la  maladie,  sa  marche  et 
sa  gravité  sont  subordonnées  à la  cause  qui  lui  a donné 
naissance;  à côté  de  cas  bénins  qui  cèdent  facilement  aux 
moyens  thérapeutiques,  il  en  est  d’autres  qui  sont  tenaces 
et  qui  résistent  à toutes  les  médications. 

Le  traitement  est  variable  suivant  la  cause  de  la  névralgie. 
La  quinine  est  absolument  indiquée  quand  la  névralgie  est 
d’origine  palustre;  il  faut  la  donner  d’emblée  à dose  élevée, 
un  gramme,  en  deux  doses,  à répéter  tous  les  jours  pen- 
dant une  huitaine  de  jours.  A dater  de  ce  moment  on 
espace  les  doses  de  quinine  et  on  leur  associe  la  poudre  de 
quinquina  jaune,  à la  dose  de  six  grammes  par  jour. 

Dans  les  autres  variétés  de  névralgie  faciale,  on  fera 
usage  des  médications  suivantes  : l’opium  à forte  dose;  l’aco- 
nitine  à la  dose  de  1/2  milligramme  par  jour,  et  successi- 
vement portée  à la  dose  de  4 à 5 milligrammes,  a été  pré- 
conisée par  Gubler1. 

Les  injections  sous-cutanées  de  morphine  éloignent  ou 
atténuent  les  accès  et  peuvent  devenir  un  moyen  curatif; 
on  injecte  tous  les  jours  2,  5,  4 centigrammes  de  chlorhy- 
drate de  morphine,  et  chez  certains  malades  la  tolérance 
devient  telle  qu’on  arrive  à injecter  des  doses  énormes.  J'ai 
eu  à plusieurs  reprises,  dans  mon  service,  un  malade  atteint 
de  névralgie  faciale  épileptiforme,  que  je  ne  pouvais  soula- 
ger qu’à  la  condition  d’injecter  00  et  80  centigrammes  de 
chlorhydrate  de  morphine  tous  les  jours. 

On  a préconisé  les  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle 
(Debove)2;  l’antipyrine,  2 à 4 grammes  par  jour.  Le  bromure 
de  potassium  et  tous  les  bromures  à dose  élevée  donnent  de 
bons  résultats.  L’application  de  l’électricité  doit  être  tentée 
(Lacaille);  on  fait  passer,  pendant  quelques  minutes,  un 
courant  continu  de  dix  à douze  éléments,  le  pôle  négatif 
élaht  placé  à la  sortie  du  tronc  nerveux  et  le  pôle  positif  à 
la  périphérie  du  nerf  (Onimus).  Il  ne  faut  jamais  oublier 

1.  Gubler.  Soc.  de  thér.,  1S77. 

2.  Peyronnet  de  Lafouvielle.  Th;  de  Paris,  1SS3. 
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que  la  syphilis,  ainsi  qu’on  va  le  voir  au  chapitre  suivant, 
peut,  par  différents  mécanismes,  produire  la  névralgie 
faciale. 

Le  traitement  chirurgical  a donné  de  bons  résultats 1 ; on 
commence  par  pratiquer  la  résection  de  la  branche  doulou- 
reuse, et  si  elle  ne  suffit  pas,  on  a recours  à la  résection 
du  ganglion  de  Gaser*  (G.  Marchant,  Poirier). 

§ 5.  NÉVRALGIE  SYPHILITIQUE  DU  NERF  TRIJUMEAU 


Nous  allons  voir  dans  ce  chapitre  quels  peuvent  être  les 
méfaits  de  la  syphilis  à forme  névralgique,  nous  l’avons 
surprise  torturant  depuis  trois  ans  un  malade  atteint  de 
névralgie  sciatique;  nous  allons  la  voir,  actuellement,  tor- 
turant, depuis  quatorze  ans,  un  malade  atteint  de  névralgie 
faciale.  Voici  d’abord  le  cas  qui  a été  l’occasion  de  la  leçon 
clinique  que  j'ai  consacrée  à ce  sujet s. 

Un  homme,  âgé  de  quarante  et  un  ans,  vient  nous 
trouver  « comme  suprême  ressource  »,  ne  pouvant  plus 
supporter  les  terribles  douleurs  « qui  depuis  quatorze  ans 
l’ont  martyrisé  ».  Ce  malade  était  atteint  de  névralgie 
faciale  droite;  les  trois  branches  du  trijumeau  étaient  en 
couse;  toutefois,  elles  ne  participaient  pas  également  aux 
crises  douloureuses;  le  nerf  ophtalmique  était  pris  surtout 
dans  son  rameau  frontal,  un  peu  dans  son  rameau  lacrymal 
et  presque  pas  dans  son  rameau  nasal.  Le  nerf  maxillaire 
supérieur  était  pris  dans  ses  rameaux  orbitaire  et  sous- 
orbitaire  et  très  peu  dans  ses  rameaux  dentaires.  Le  nerf 
maxillaire  inférieur  était  atteint  principalement  dans  ses 
rameaux  auriculo-temporal  et  menlonnier,  à peine  effleuré 
dans  son  rameau  dentaire  et  tout  à fait  indemne  dans  sa 

J.  Caroli.  Traitement  chirurgical  de  la  névralgie  faciale.  Th.  de  Paris, 
1896. 

2.  Gérard  Marchand.  Soc.  de  chir.,  15  juillet  1896. 

3.  Clinique  médicale  de  T llôlel-Dieu,  1899.  Névralgie  syphilitique  du 
nerf  trijumeau,  la-  leçon. 
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branche  linguale.  Quand  le  malade  entra  dans  notre  service, 
il  était  en  pleine  crise.  Les  douleurs  étaient  surtout  vio- 
lentes la  nuit;  le  jour,  c’était  un  endolorissement  tolérable, 
mais  le  soir  et  la  nuit,  les  souffrances  étaient  terribles. 
Impossible  de  dormir.  Au  lieu  de  savourer  les  quelques 
heures  d’accalmie  relative  qu’il  éprouvait  dans  la  journée,  le 
pauvre  homme  appréhendait  avec  terreur  la  nuit  qui  allait 
venir,  hanté  par  la  perspective  des  douleurs  qui  l’atten- 
daient. Cet  état  avait  fait  naître  en  lui  des  idées  de  suicide. 

Voici  quelle  avait  été  l’évolution  du  mal.  La  névralgie 
faciale  avait  débuté,  sans  cause  apparente,  il  y a quatorze 
ans,  en  l’année  1884.  A cette  époque,  le  malade  ressentit 
des  douleurs  au  côté  droit  du  front;  d’emblée,  le  nerf 
ophlhalmique  fut  fortement  atteint,  tandis  que  les  autres 
branches  du  trijumeau  ne  furent  qu’effleurées.  Dès  l’origine 
du  mal,  c’est-à-dire  depuis  quatorze  ans,  la  nature  des 
crises  douloureuses  a peu  varié.  Dans  sa  totalité,  la  crise,  à 
l’état  aigu,  dure  quinze  jours  à un  mois.  Pendant  cette 
phase,  les  douleurs,  paroxystiques  la  nuil,  sont  accompa- 
gnées de  larmoiement;  dans  ses  comparaisons  imagées,  le 
malade  les  compare  « au  broiement  des  os,  à l'arrache- 
ment des  chairs  ».  Il  n’y  a pas  ici,  comme  dans  le  tic  dou- 
loureux, des  moments  de  répit  complet;  une  fois  installée, 
la  crise  douloureuse  dure  des  heures  entières  sans  discon- 
tinuer. 

Après  quinze  jours,  trois  semaines  de  crise  et  de  souf- 
frances cruelles,  le  malade  éprouve  un  bien-être  relatif;  les 
vives  douleurs  cessent,  le  sommeil  reparaît,  mais  la  région 
reste  endolorie  et  de  petits  élancements  prouvent  que  le  mal 
est  toujours  là,  à peu  près  engourdi,  mais  prêt  à se  réveiller. 
Et  en  effet,  après  quelques  jours,  quelques  semaines  de 
calme  qui  n’est  jamais  complet,  la  crise  revient  avec  toute 
son  intensité  et  avec  tous  les  caractères  que  je  viens  de 
décrire. 

En  face  de  pareilles  souffrances,  cet  homme  n'est  pas 
resté  inactif  au  point  de  vue  du  traitement.;  il  a consulté 
médecins,  chirurgiens,  pharmaciens,  herboristes,  charla- 
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tans,  demandant  un  soulagement  à ses  douleurs.  C est  dire 
que  les  médications  les  plus  variées  ne  lui  ont  pas  manqué, 
mais  aucune  n’est  arrivée  à le  guérir.  Espérant  que  la  chi- 
rurgie ferait  ce  que  la  médecine  ne  faisait  pas,  il  fut  dans 
le  service  de  Verneuil  réclamer  une  opération.  Verneuil  l’en- 
voya à la  Salpêtrière,  à Charcot,  pour  avoir  un  avis.  Charcot 
étant  absent,  on  le  renvoya  à Verneuil,  et,  en  fin  de  compte, 
il  ne  fut  pas  opéré. 

Toujours  poursuivi  par  l’idée  d’une  opération,  il  entra  en 
•1891  à la  maison  de  santé,  service  de  Schwartz.  Les  dou- 
leurs, à cette  époque,  étaient  tellement  intenses  et  la  crise 
était  si  tenace  qu’on  eut  recours  aux  injections  de  mor- 
phine à dose  croissante.  Les  douleurs,  momentanément 
calmées,  reprenaient  avec  force  si  la  dose  de  morphine 
n’était  pas  suffisante;  si  bien  que  de  quelques  centi- 
grammes, on  arriva  à 25  centigrammes,  à 50  centigrammes, 
dose  journalière,  et  le  malade,  devenu  morphinomane, 
quitta  l’hôpital  et  continua  chez  lui  les  injections  de  mor- 
phine. Pendant  quelque  temps,  la  névralgie  faciale  lut 
tenue  en  respect,  à la  condition  de  porter  les  injections  de 
morphine  aux  doses  de  1 et  de  2 grammes  par  jour.  Dès 
que  la  quantité  de  morphine  devenait  insuffisante,  les  dou- 
leurs reparaissaient  avec  toute  leur  intensité. 

Un  moment  vint,  cependant,  où  les  injections  mor- 
phinées  durent  être  abandonnées,  les  piqûres  avaient  déter- 
miné de  nombreux  abcès,  plusieurs  parties  du  corps  étaient 
en  pleine  suppuration  et  en  1895,  c’est-à-dire  après  deux  ans 
de  traitement  par  la  morphine,  cet  homme  entra  à l’hôpital 
Saint-Louis  pour  tâcher  de  guérir  sa  morphinomanie.  La 
morphine  fut  supprimée,  mais  la  névralgie  faciale  reparais- 
sant avec  toute  son  intensité,  le  malade,  sur  le  conseil  d’un 
médecin  de  Lariboisière,  eut  recours  à l’opium.  Il  prit  tous 
les  jours  15  et  20  centigrammes  d’opium,  qu’il  porta  à la 
dose  de  1 gramme  et  2 grammes,  ce  qui  lui  procurait  quel- 
que soulagement. 

C’est  dans  ces  conditions,  que  ce  malheureux  est  entré 
dans  notre  service,  avec  l’espoir  que  je  ferais,  pour  lui, 
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appel  à la  chirurgie  qui,  ces  dernières  années,  a obtenu 
quelques  succès  dans  le  traitement  de  la  névralgie  du  tri- 
jumeau (G.  Marchant,  Poirier).  Pendant  que  nous  examinions 
le  malade,  notre  attention  fut  attirée  par  la  déformation  de 
son  nez  et  par  l’odeur  fétide  de  l’haleine.  Ce  nez  avait  les 
apparences  d’un  nez  déformé  par  la  syphilis.  L’examen  rhi- 
noscopique  pratiqué  par  Bonnier  démontra  l’existence  d’une 
rhinite  syphilitique  tertiaire  avec  exostoses  dans  les  deux  na- 
rines, destruction  presque  complète  de  la  cloison  et  des  méats 
inférieurs.  Interrogé  sur  ses  lésions  nasales,  le  malade  nous 
raconta  que  la  rhinite  avait  débuté  peu  après  la  névralgie 
faciale.  Il  eut,  en  188.5,  les  symptômes  d’un  coryza  syphili- 
tique : tuméfaction  du  nez,  écoulement  nasal  muco-puru- 
lent,  croûtes  épaisses  et  sanguinolentes,  fétidité  de  l’haleine. 
Une  fois  installée,  cette  rhinite  syphilitique  n’a  plus  rétro- 
cédé, le  malade  mouchait  des  séquestres  et  la  puanteur  de 
l’ozène  était  telle  que,  plusieurs  fois  il  dut  abandonner  des 
places  où  on  ne  pouvait  plus  le  tolérer. 

La  rhinite  syphilitique,  ayant  poursuivi  son  évolution  pa- 
rallèlement à la  névralgie  faciale,  ne  devait-elle  pas  nous 
engager  à considérer  la  névralgie  faciale  comme  étant,  elle 
aussi,  de  nature  syphilitique?  Et  dans  l’hypothèse  d’une 
lésion  syphilitique,  fallait-il  admettre  une  exostose,  une 
ostéo-périostite  engainant,  comprimant  le  nerf  trijumeau  à 
son  émergence  du  ganglion  de  Gasser,  ou  bien,  fallait-il 
admettre,  non  pas  une  lésion  de  voisinage,  mais  une  altéra- 
tion du  nerf,  une  névrite  seléro-gommeuse?  Je  manque 
d’éléments  pour  résoudre  cette  question  de  détail.  Que  le 
nerf  trijumeau  soit  atteint  de  névrite  ou  qu’il  soit  adultéré 
par  des  lésions  du  voisinage,  rien  dans  l’examen  du  ma- 
lade ne  permet  de  trancher  la  question;  ce  qui  prime  c’est 
de  savoir  si  la  névralgie  est  ou  n’est  pas  syphilitique. 

De  ce  que  la  névralgie  faciale  de  cet  homme  persiste  depuis 
quatorze  ans,  sans  autre  lésion,  sans  autres  symptômes,  ce 
n’est  pas  une  raison  pour  éliminer  l’hypothèse  delà  syphilis. 
J’ai  cité  ailleurs  (syphilis  de  la  voûte  palatine,  névralgie 
sciatique  syphilitique)  des  exemples  où  pendant  dix,  douze 
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ans  la  syphilis  avait  concentré  toute  son  action  sur  un 
point  déterminé  sans  se  démasquer  ailleurs.  J’instituai  donc 
.ans  tarder  le  traitement  mercuriel  ; on  fit  tous  les  jours 
une  injection  de  solution  huileuse  de  biiodure  a la  dose  de 
6 milligrammes  et  j’autorisai  le  malade  à continuer  pour  le 
moment  la  dose  journalière  d’opium  (15  à 20  centigrammes) 
dont  il  avait  depuis  longtemps  l'habitude. 

Dès  la  huitième  injection  mercurielle,  cet  homme  se  sent 
tellement  soulagé  qu’il  abandonne  l’opium.  Du  même  coup, 
la  rhinite  s’améliore,  l’ozène  diminue.  Le  5 janvier,  jour 
de  la  quatorzième  injection,  le  malade  est  si  satisfait  de 
son  état,  qu’il  entrevoit  sa  guérison  prochaine;  il  est  tout 
joyeux,  il  dort  bien,  il  mange  de  bon  appétit,  il  en- 
graisse, il  éprouve  un  bien-être  qu’il  n avait  plus  connu 
depuis  quatorze  ans.  La  syphilis  nasale  s’améliore  dans  les 
mêmes  proportions  ; la  respiration  nasale  est  presque  libre, 
la  sécrétion  muco-purulente  est  insignifiante,  l’ozène  a tota 
lement  disparu,  l’examen  du  nez  permet  de  constater  que 
toutes  les  parties  lésées  sont  en  pleine  réparation. 

Le  7 janvier,  après  la  dix-huitième  injection  mercurielle, 
le  malade  quitte  momentanément  l’hôpital  pour  affaires  de 
famille.  Il  revient  le  19  janvier,  toujours  satisfait  de  son 
état,  les  douleurs  qu’il  éprouve  étant  insignifiantes  et  de 
courte  durée.  Je  fais  pratiquer  une  nouvelle  série  de  neuf 
injections  mercurielles  à 6 milligrammes.  Dès  lors,  cet 
homme  se  considérant  comme  complètement  guéri,  quitte 
l’hôpital  le  29  janvier.  Il  a repris  son  travail  avec  ardeur, 
travail  extrêmement  pénible,  qui  commence  à trois  heures 
du  matin  et  qui  ne  cesse  qu’à  six  heures  du  soir.  En  ré- 
sumé, nous  avons  pu  guérir,  en  quelques  semaines  et  avec 
vingt-six  injections  de  biiodure  d’hydrargyre,  une  des  ma- 
ladies les  plus  douloureuses  qu’on  puisse  voir,  maladie  qui 
durait  depuis  quatorze  ans  et  qui  avait  résisté  à toutes  les 
médications.  C’est  le  mercure  seul,  sans  adjonction  d'iodure 
de  potassium,  qui  nous  a permis  d’arriver  à ce  résultat. 
Souvent  l’iodure  est  assez  mal  toléré  par  les  malades  et  je 
le  considère  habituellement  comme  inutile.  Une  dernière 
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conséquence  de  la  réussite  du  traitement  spécifique  chez 
notre  malade  est  de  lui  avoir  évité  une  opération  qui  n’est 
pas  exempte  de  danger  et  qui  n’aurait  donné  aucun  résultat, 
la  chirurgie  n’ayant  rien  à voir  avec  la  syphilis. 

Nous  avons  eu  cette  année  à l’Hôtel-Dieu  une  femme 
atteinte  d’une  violente  névralgie  syphilitique  du  trijumeau 
eL  de  rétinite  syphilitique.  Du  même  coup  les  injections 
mercurielles  ont  guéri  la  névralgie  et  considérablement 
amélioré  la  rétinite. 

Bien  que  la  névralgie  syphilitique  du  nerf  trijumeau  n’ait 
pas  été  jusqu’ici  l’objet  d’un  travail  d’ensemble,  elle  n’était 
pas,  il  s’en  faut,  passée  inaperçue.  Dans  son  récent  ouvrage, 
Fournier1  consacre  un  chapitre  aux  névralgies  de  la  syphilis. 
11  considère  la  névralgie  faciale  secondaire  comme  assez  com- 
mune. « Cette  névralgie  faciale  secondaire,  dit-il,  présente 
une  particularité  assez  curieuse,  c’est  de  n’affecter  que  d’une 
façon  très  exceptionnelle  la  branche  inférieure  du  triju- 
meau, d’une  façon  rare  la  branche  moyenne,  et  assez  fré- 
quemment, au  contraire,  la  branche  supérieure  dans  ses  ra- 
meaux sus-orbitaires.  La  névralgie  sus-orbitaire  tient,  certes, 
le  premier  rang  comme  fréquence  dans  cet  ordre  de  mani- 
festations ».  Fournier  cite  à cette  occasion  l’observation  sui- 
vante : « J’ai  eu  l’occasion,  dit-il,  ces  dernières  années, 
d’être  appelé  près  d’une  jeune  dame  qui,  depuis  quatre  à 
cinq  mois,  souffrait  d’une  affreuse  névralgie  faciale.  Tous  les 
traitements  imaginables  (sulfate  de  quinine,  opium,  bella- 
done, chloral,  bromure,  injections  hypodermiques,  vésica- 
toires, etc.)  avaient  été  mis  en  usage  et  n’avaient  rien  pro- 
duit, ou  n’avaient  produit  que  des  sédations  médiocres,  de 
courte  durée.  Cet  insuccès  des  médications  les  plus  ration- 
nelles et  les  plus  énergiques  sur  une  femme  jeune,  de  bonne 
santé  habituelle,  et  indemne  jusqu’alors  de  toute  affection 
nerveuse,  me  parut  tout  d’abord  quelque  peu  suspect. 

« Je  cherchai  la  cause  de  cette  névralgie,  je  la  cherchai 
longtemps  et  ne  la  trouvai  pas.  Ne  la  trouvant  pas,  je  son- 

1.  Fournier.  Traité  de  la  syphilis.  Paris,  1899.—  Millian.  Arch  gén.  de 
méd.,  14  juillet  1903. 
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geai  quelle  pouvait  m’être  cachée.  J’examinai  alors  la 
malade  au  point  de  vue  de  la  syphilis  et  ne  decouvri  ne. 
de  suspect.  J’interrogeai  en  ce  sens,  et  n obtins  que  des 
dénégations  formelles,  voire  irritées.  Toutefois,  comme  les 
confrères  qui  m’avaient  précédé  ne  m avaient  rien  la  sse  a 
faire  contre  une  névralgie  d’ordre  vulgaire,  je  me  décidai  a 
prescrire  le  mercure  quand  même  et  a tout  hasard,  c est-a 
dire  comme  « pierre  de  touche  »,  suivant  l’expression  con- 
sacrée. Ce  fut  alors  un  véritable  coup  de  theatre.  Des  le 
second  jour  de  ce  nouveau  traitement,  la  malade,  quin  avait 
pas  dormi  depuis  plusieurs  mois,  put  reposer  quelque  peu, 
une  semaine  plus  tard,  elle  était  guérie!  J’étais  donc  tombe 
juste,  et  à tout  hasard,  je  le  répète,  sur  une  névralgie 
syphilitique  et  bien  sûrement  syphilitique,  car,  sans  parler 
du  succès  significatif  du  mercure,  des  aveux > ultérieurs 
vinrent  confirmer  ce  diagnostic,  alors  qu’il  n’avait  plus 
besoin  de  confirmation.  » 

§ 4.  NÉVRALGIES  CERVICO-OCCIPITALE  ET  CERVICO-BRACHIALE 


Description.  — 1°  La  névralgie  cervico-occipitale  a pour 
siège  les  branches  postérieures  des  quatre  premiers  nerfs 
cervicaux  (plexus  cervical)  et  principalement  le  nerf  sous- 
occipital,  qui  naît  de  la  deuxième  paire  cervicale.  Le  carac- 
tère des  douleurs  est  analogue  à celui  de  la  névralgie 
faciale  : douleurs  continues  et  douleurs  par  accès.  Ces  dou- 
leurs occupent  la  région  occipitale  et  cervicale  postérieure; 
il  y a quelques  points  douloureux  : le  plus  fréquent  est  le 
point  occipital,  à l’émergence  du  nerf  occipital,  à peu  près  à 
égale  distance  de  l’apophyse  mastoïde  et  des  premières 
vertèbres  cervicales. 

Outre  les  causes  habituelles  des  névralgies  (le  froid  doit 
être  placé  en  première  ligne),  il  y a des  causes  régionales, 
telles  que:  mal  de  Pott,  périostite  et  carie  des  vertèbres  cer- 
vicales, pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  adénites, 
cancer  vertébral.  Ces  différentes  lésions  déterminent  une 
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névralgie  presque  toujours  bilatérale,  contrairement  à la 
névralgie  cervico-occipitale  primitive,  qui  est  unilatérale. 

‘2°  La  névralgie  cervico-brachiale  atteint  la  plupart  des 
branches  sensitives  du  plexus  brachial  et  principalement  le 
nerf  cubital.  La  névralgie  du  nerf  circonflexe  se  complique 
quelquefois  de  parésie  du  deltoïde  et  d 'atrophie  de  ce  mus- 
cle. La  névralgie  du  nerf  cubital  offre  plusieurs  points  dou- 
loureux: le  point  épitrochléen  au  passage  du  nerf  dans  la 
gouttière  épitrochléenne,  et  le  point  cubilo-carpien  à l’en- 
droit où  le  nerf  cubital  sillonne  le  carpe  pour  atteindre  la 
paume  de  la  main.  On  a noté  l’hypertrophie  du  cœur  consé- 
cutive à ces  névralgies  (Potain). 

Le  traumatisme  entre  pour  une  large  part  dans  l’étiologie 
de  cette  névralgie  (luxations,  fractures,  brûlures).  Je  citerai 
aussi  la  syphilis;  j’ai  observé  un  cas  de  névralgie  cubitale 
d’origine  syphilitique,  dont  les  douleurs  atroces  cessèrent 
après  quelques  jours  de  traitement.  Le  traitement  de  ces 
névralgies  est  analogue  à celui  de  la  névralgie  faciale.  N’ou- 
blions pas  que  la  syphilis  peut  provoquer  ces  névralgies, 
auquel  cas  il  faut  recourir  sans  tarder  au  traitement  spéci- 
fique. 


§ 5.  NÉVRALGIE  DU  NERF  PHRÉNIQUE 


Bien  que  le  nerf  phrénique  soit  plus  moteur  que  sensitif, 
il  n’est  pas  moins  vrai  que  ses  filets  sensitifs  acquièrent  à 
l’état  pathologique  une  exquise  sensibilité.  Le  phrénique  nait 
des  troisième,  quatrième  et  cinquième  paires  cervicales  ; il 
est  une  des  branches  les  plus  importantes  du  plexus  cervi 
cal;  il  contourne  la  face  externe  et  antérieure  du  muscle 
scalène  antérieur,  il  pénètre  dans  le  thorax  et  se  distribue 
au  diaphragme.  Le  nerf  phrénique  gauche  passe  entre  la 
plèvre  et  le  péricarde,  ce  qui  explique  comment  la  péricar- 
dite peut  retentir  sur  lui. 

Description.  — Les  causes  de  la  névralgie  phrénique 
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sont  celles  de  toutes  les  névralgies  (froid,  rhumatisme)1 2, 
auxquelles  il  faut  ajouter  les  causes  spéciales  à ce  nerf.  Les 
plus  fréquentes  de  ces  dernières  sont  la  pleurésie  diaphrag- 
matique, les  lésions  des  organes  voisins  du  diaphragme 
(foie,  rate),  la  péricardite,  les  lésions  de  l’aorte,  qui  agissent 
par  l’intermédiaire  du  péricarde  (Peter). 

Les  douleurs  de  cette  névralgie  siègent  à la  base  du  tho- 
rax"-, au  niveau  des  insertions  diaphragmatiques,  et  pai  la 
pression  on  détermine  des  points  douloureux  sur  les  der- 
nières côtes,  aux  insertions  du  diaphragme,  et  sur  la  paitie 
latérale  du  cou  au-devant  du  scalène  antérieur.  Les  douleurs 
phréniques  irradient  souvent  aux  branches  du  plexus  cei- 
vical,  aux  branches  du  plexus  brachial,  au  nerf  circonflexe, 
ce  qui  explique  la  douleur  de  l’épaule,  les  fourmillements  et 
l’engourdissement  de  la  main.  La  douleur  diaphragmatique 
rend  l’acte  respiratoire  pénible  et  difficile,  elle  est  exagérée 
par  tous  les  mouvements  du  diaphragme,  toux,  bâillements, 
sanglots,  éternuements.  La  névralgie  du  nerf  phrénique 
s’associe  à certaines  formes  d'angine  de  poitrine,  elle  résume 
en  Dartie  le  tableau  symptomatique  de  la  pleurésie  dia- 
phragmatique. 

§ 6.  NÉVRALGIE  INTERCOSTALE.  — ZONA 


Les  douze  paires  dorsales  des  nerfs  rachidiens  four- 
nissent des  branches  postérieures  et  des  branches  anté- 
rieures. Les  branches  postérieures  perforent  les  muscles  de 
la  gouttière  costo-vertébrale,  et  s’épanouissent  dans  la  peau 
sous  le  nom  de  nerfs  perforants  postérieurs.  Les  branches 
antérieures  des  nerfs  dorsaux  sont  les  nerfs  intercostaux. 
Chaque  nerf  intercostal  se  place  dans  la  gouttière  de  la 
côte,  s’engage  dans  l’épaisseur  des  muscles,  et,  arrivé  vers 
le  milieu  de  son  trajet,  il  émet  un  rameau  qui  est  le  nerf 


1.  Peyronnet  de  Lafonvielle.  Th.  de  Paris,  188G. 

2.  Falot.  Montpellier  méd .,  188G. 
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perforant  latéral.  Le  perforant  latéral  des  deux  premiers 
nerfs  intercostaux  est  destiné  à la  peau  du  bras,  les  autres 
vont  à la  peau  du  thorax  et  de  l’abdomen.  Après  la  nais- 
sance du  perforant  latéral,  le  nerf  intercostal  continue  son 
trajet,  devient  superficiel,  et  se  termine  en  émergeant  un 
peu  en  dehors  du  sternum  et  du  muscle  grand  droit  de 
l'abdomen  ; c’est  la  branche  perforante  antérieure. 

Description.  — La  névralgie  intercostale  est  plus  fré- 
quente du  côté  gauche,  et  plus  commune  chez  la  femme.  La 
chloro-anémie,  l’hystérie,  en  sont  les  causes  les  plus  vul- 
gaires; comme  causes  locales,  je  citerai  la  tuberculose  pul- 
monaire, la  carie,  la  nécrose  des  côtes  et  des  vertèbres,  le 
mal  de  Pott,  l’anévrysme  de  l’aorte.  Le  point  de  côté  qui 
accompagne  la  pneumonie  et  la  pleurésie  a été  diversement 
interprété,  on  l’attribue  généralement  à une  névrite  ou  à 
une  névralgie  intercostale. 

La  névralgie  frappe  habituellement  plusieurs  nerfs  inter- 
costaux à la  fois,  et  les  accès  ne  sont  pas  aussi  nettement 
accusés  que  ceux  de  la  névralgie  faciale.  La  douleur,  plus 
ou  moins  continue,  est  exaspérée  par  la  pression,  par  le 
contact  des  vêtements,  par  les  fortes  inspirations.  Les  points 
douloureux  les  plus  constants  sont  le  point  apophysaire 
(Trousseau)  et  le  point  perforant  antérieur.  L’hyperesthésie 
est  constante  : en  frôlant  légèrement  la  peau,  il  est  facile 
d'en  provoquer  l’hyperesthésie  et  de  délimiter  ainsi  le  terri- 
toire de  la  névralgie,  qui  s’arrête  juste  à la  ligne  médiane. 

Les  douleurs  de  la  névralgie  intercostale  sont  pour  les 
malades  un  sujet  fréquent  de  méprise  et  de  crainte.  Les 
uns  attribuent  leurs  douleurs  thoraciques  à une  affection 
de  poitrine;  les  autres  redoutent  une  lésion  du  cœur,  parce 
que  les  douleurs  précordiales  sont  ravivées  par  des  batte- 
ments de  cœur  que  la  chloro-anémie  transforme  parfois  en 
palpitations;  un  tel  prend  pour  une  gastralgie  ce  qui  n’est 
que  de  l’épigastralgie  (pression  du  corset),  un  autre  parle 
de  maladie  de  foie  alors  que  les  téguments  de  l’hypochondre 
sont  seuls  intéressés  par  la  névralgie. 

Le  traitement  doit  s’adresser  à l’état  général  du  sujet  et 
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i l’ôf o * local  - l’antipyrine,  les  toniques,  le  fei,  le  quinquina , 
-hvd rothér pi i r emplissent  la  première  indication;  o„  agira 
localement  avec  des  injections  d’eau  pure  (Potam  et  lheulatoy 
avec  des  éjections  morphinées;  on  appliquera  sur  le  pou 
douloureux  une  pommade  au  saliçyla.e  de  met^e  une  ou 
deux  sangsues,  des  ventouses  scarifiées,  des  pointes  de  , 
un  vésicatoire  de  petite  dimension. 

Z0NA  — herpès  zoster. 

Aux  troubles  trophiques  de  la  névralgie  intercostate  se 
rattache  la  question  du  zona.  On  donne  le  nom  de  ,ona 
(herpès  zoster)  à des  groupes  de  vésicules  d herpes  qui 
développent  sur  le  trajet  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  inter- 
costaux, et  forment  ainsi  une  demi-ceinture  autour  du  tronc 
(çivïi,  ceinture).  Ce  mot  de  zona,  primitivement  reserve  aux 
éruptions  d’herpès  de  la  névralgie  intercostale,  a fini  par 
être  appliqué  aux  éruptions  analogues  de  toutes  les  autr 
névralgies;  il  y a le  zona  ophthalmique  (névralgie  du  triju- 
meau), le  zona  cervical,  brachial,  sciatique,  lombo-abdo- 
minal, plantaire.  L’éruption  vésiculeuse  qui  caractérisé  le 
zona  se  montre  dans  deux  conditions  très  diverses,  et  bien 
différenciées  par  les  récents  travaux.  Il  existe  un  zona, 
maladie  primitive;  la  fièvre  zoster,  analogue  aux  fièvres 
éruptives,  parfois  épidémique,  était  déjà  considérée  par 
Trousseau  comme  contagieuse  ; elle  a été  rattachée  aux 
maladies  infectieuses  par  Landouzy.  Par  contre,  on  connaît 
bien  maintenant  les  éruptions  zostéroïdes,  symptomatiques 
des  lésions  graves  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs  pen- 
phériques;  telle  est  l’éruption  zostéroïde  qui  accompagne 
les  douleurs  fulgurantes  de  l’ataxie  et  l’éruption  zosten- 
forme  de  la  syphilis *.  Je  ne  m’occuperai  ici  que  du  zona. 

Symptômes.  — Tout  zona  est  habituellement  compose 
de  deux  éléments  : la  douleur  et  Y éruption.  Les  lojcis 


1.  .lui lien.  Zona  et  Syphilis.  Revue  de  thérapeutique  et  pharmacologie, 
16  juillet  1899. 
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d'éruption,  de  dimension  variable,  sans  parfois  limités  a un 
ou  deux  petits  groupes,  parfois  au  contraire  ils  envahissent 
de  grandes  surfaces  et  suivent  à peu  près  le  trajet  des 
loyers  de  douleur.  Toutefois,  l’éruption,  avec  tousses  carac- 
tères, peut  exister  sans  qu  il  y ail  nécessairement  douleur 
La  description  du  zona  (à  la  forme  près  de  l’éruption) 
s’adresse  à toutes  les  localisations  de  la  maladie,  mais  je  décris 
surtout  ici  1 &zona  intercostal,  qui  est  le  plus  fréquent  La  dou- 
leur névralgique  précède  l’éruption  et  persiste  souvent  après 
que  l’éruption  a disparu.  L’éruption»  apparaît  d’abord  sous 
lorme  de  plaques  érythémateuses,  séparées  par  des  intervalles 
de  peau  saine.  Sur  ces  plaques  naissent  des  vésicules  d'herpès 
perlées  et  transparentes.  En  trois  ou  quatre  jours  le  dévelop- 
pement des  vésicules  est  complet  et  la  plaque  érythémateuse 
dépasse  de  1 à 2 centimètres  le  groupe  vésiculeux.  Après  cinq  six 
jours,  le  liquide  des  vésicules  se  trouble,  la  vésicule  se  llé- 
trit,  elle  se  recouvre  d’une  croûte  foncée,  et  vers  le  douzième 
jour  l’éruption  est  terminée.  Les  vésicules  confluentes  peuvent 
se  confondre  et  former  des  bulles.  L’éruption  peut  s’accom- 
pagner de  fièvre  ( fièvre  zoster)  et  d’adénopathies  (Barthélemv). 
L’existence  de  vésicules  aberrantes  (Tenneson,  Jeanselmej 
Leredde,  Giraudeau)  plaide  encore  en  faveur  de  la  nature 
infectieuse  du  zona. 

L’intensité  de  l’éruption  n’est  pas  en  rapport  avec  la  vio- 
lence des  douleurs,  car  l’élément  douleur  peut  presque 
manquer;  de  plus,  l’éruption  ne  suit  pas  toujours  le  trajet 
anatomique  d’une  branche  nerveuse;  ainsi,  au  thorax,  la 
demi-ceinture  formée  par  l’éruption  est  presque  perpen- 
diculaire à Taxe  du  corps,  tandis  que  la  côte  et  le  nerf 
intercostal  obliquent  fortement  de  haut  en  bas.  La  même 
remarque  s’applique  aux  autres  variétés  du  zona. 

Souvent,  le  zona  laisse  après  lui  des  névralgies  fort  doulou- 
reuses qui  peuvent  durer  des  mois  et  des  années.  La  para- 
lysie faciale  douloureuse  est  parfois  compliquée  de  zona;  je 
traiterai  cette  question  au  chapitre  consacré  à la  Paralysie 


1.  Description  empruntée  à Cazenavc  par  Trousseau,  Clin,  mèd.,  t.  I. 
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faciale.  Raymond,  Klippel  et  Aynaud  * en  ont  cité  des  exemples. 
I.ïme  du  sujet  donne  au  zona  des  allures  un  peu  spéciales  . 
ainsi,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  chez  les  entants  à la 
mamelle,  le  zona  est  habituellement  très  bénin  ei  indolent  ; au 
contraire,  chez  les  gens  âgés,  la  douleur  revêt  une  intensité  et 
une  ténacité  particulières.  Dans  quelques  cas  le  zona  est  chro- 
nique, il  peut  persister  pendant  bien  des  mois,  soit  qu  il  îeci- 
tlive  sur  place  ou  sur  un  territoire  voisin,  soit  que  les  vésicules 
fassent  place  à des  ulcérations  qui  se  reproduisent,  et  qui  se 
terminent  quelquefois  par  des  chéloïdes  (Leudet)-. 

Pathogénie.  — Métamère.  — Considéré  jusqu’ici  comme 
un  trouble  trophique  provoqué  par  des  altérations  des  nerfs 
sensitifs,  le  zona  vient  d’être  interprété  d’une  façon  diffé- 
rente et  très  ingénieuse  par  Brissaud  °.  Ayant  bien  mis  en 
lumière  la  discordance  qui  existe  entre  la  topographie  du  zona 
et  l’innervation  des  nerfs  périphériques,  les  vésicules  ne  cor- 
respondant pas  toujours  à la  distribution  sensitive  de  ces 
nerfs,  Brissaud  attribue  au  zona  une  origine  médullaire.  La 
raison  de  la  topographie  du  zona  doit  être  recherchée  dans 
les  liens  embryologiques  qui  rattachent  chaque  segment  du 
tégument  à un  segment  métamérique  de  la  moelle.  Ces  seg- 
ments comprennent  une  série  d’étages  de  métamères  super 
posés,  le  métamère  étant  « toute  portion  de  l’être  encore 
fragmentaire  possédant  en  soi  l’ensemble  des  propriétés  et 
attributions  de  l’être  définitivement  achevé  » (Brissaud).  Les 
métamères  sont  très  facilement  visibles  dans  l’embryon  de. 
poulet  dès  la  soixante-huitième  heure,  et  même  chez  l’em- 
bryon humain,  sous  forme  de  saillies  latérales  du  névraxe 
primitif,  les  neurotomes  de  Houssay.  Les  membres  se  com- 
posent d’étages  métamériques  de  second  ordre.  Cette  disposi- 
tion métamérique  rend  compte  de  cerrains  faits  en  apparence 
inexpliquables,  tels  que  les  tranches  d’anesthésie  de  la  syrin- 

1.  Clippel  et  Aynaud.  La  paralysie  faciale  zostérienne.  Gaz.  des  hôp., 
20  mai  1890. 

2.  Leudet.  Arcli.  de  médecine , janvier  1887. 

3.  Brissaud.  Sur  la  distribution  métamérique  du  zona  des  membres, 
Presse  médicale , 1 1 janvier  1893, et  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  1899; 
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gomyélie,  les  dispositions  symétriques  des  trophonévroses,  la 
coloration  sibizarrede la robedecertainsmammifères, comme 
celle  des  lapins  de  race  hollandaise.  La  segmentation  méta- 
mérique  de  la  moelle,  qui  survit  à la  période  embryonnaire, 
est  seule  capable  d’expliquer  le  zona  (Brissaud). 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dénote  souvent  de 
la  lymphocytose,  témoignage  d’une  irritation  méningée*. 
Parfois  même  le  liquide  contient  des  microbes  (zona  infec- 
tieux)1 2. 

Anatomie  pathologique.  — Le  zona  (trouble  trophique) 
reconnaît  pour  origine  anatomique,  soit  une  lésion  des  gan- 
glions intervertébraux  ou  des  ganglions  de  Gasser,  soit  une 
lésion  des  nerfs  et  de  leurs  branches  périphériques. 
Rentrent  dans  cette  étiologie  toutes  les  causes  locales  ou 
générales  susceptibles  de  provoquer  des  névrites  et  des 
névrites  périphériques  : tuberculose3,  tabes,  syphilis,  refroi- 
dissements, certains  empoisonnements  (oxyde  de  carbone); 
mais  il  s’agit  là  plus  d’éruptions  zostéroïdes  que  de  zona 
véritable. 

Traitement.  — Les  douleurs  du  zona  sont  calmées  par 
les  injections  morphinées,  par  des  applications  de  com- 
presses imbibées  d’une  solution  de  cocaïne  au  centième. 
Comme  topique,  on  applique  la  poudre  suivante  : 

Poudre  d’amidon 40  grammes. 

Oxyde  de  zinc 18  — 

Cette  poudre  est  maintenue  en  place  au  moyen  d’une 
couche  d’huile  (Hardy). 

§ 7.  NÉVRALGIE  LOMBA'RE 

— 

Les  nerfs  lombaires  sont  les  analogues  des  nerfs  dorsaux; 
ils  émettent  des  branches  postérieures,  sensitives,  qui  per- 

1.  Brissaud  el  Sicard.  Soc.  vieil,  des  Mp.,  mai  1901. 

o.  Acliard,  Loeper,  Laubry.  Soc.  méd.  des  h 6p..  juillet  1001. 

5.  Barié.  Zona  chez  les  tuberculeux.  Gaz.  Iiebd.,  1887,  n*  20. 
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forent  les  muscles  de  la  gouttière  vertébrale  pour  s’épanouir 
dans  la  peau,  et  des  branches  antérieures  qui  forment  le 
plexus  lombaire.  Le  plexus  lombaire  fournit  des  branches 
collatérales,  siège  de  la  névralgie  lombo-abdominale,  et  des 
branches  terminales  dont  la  plus  importante,  le  nerf  crural, 
est  le  siège  de  la  névralgie  crurale. 

1°  La  névralgie  lombo-abdominale  est  la  névralgie  des  bran- 
ches collatérales  du  plexus  lombaire  : élancements  doulou- 
reux, douleurà  la  pression,  hyperesthésie,  se  rencontrent  ici 
comme  dans  toute  névralgie.  La  névralgie  de  la  branche  iléo- 
scrotale  a ses  points  douloureux  vers  le  milieu  de  la  crête 
iliaque  (poinl  iliaque),  à la  sortie  du  canal  inguinal  (point 
inguinal),  à la  terminaison  du  nerf  dans  le  scrotum  ou  dans 
la  grande  lèvre.  La  névralgie  de  ce  nerf  comprend  l'affection 
qui  avait  été  décrite  sous  le  nom  de  irritabile  testis  (Cooper), 
névralgie  testiculaire,  souvent  accompagnée  d’une  sensation 
syncopale,  qui  pourrait  faire  admettre  que  le  nerf  grand 
sympathique  participe  à la  névralgie. 

La  névralgie  de  la  branche  fémoro-culanée  a un  poinl 
douloureux  vers  l’épine  iliaque  antéro-supérieure. 

2’  La  névralgie  crurale  ou  fémoro-prétibiale  (Chaussier) 
siège  à la  partie  antéro-interne  de  la  cuisse  et  du  genou, 
et  à la  partie  interne  de  la  jambe  et  du  pied.  Les  points 
douloureux  principaux  sont  le  poinl  inguinal,  à l’endroit 
où  le  nerf  sort  sous  le  ligament  de  Fallope,  en  dehors  de 
l’anneau  crural,  les  points  où  les  branches  du  nerf  musculo- 
cutané  perforent  le  couturier,  un  point  au  niveau  du  con- 
dyle  interne.  Dans  la  névralgie  crurale,  la  marche  est  sou- 
vent pénible  et  douloureuse. 

§ 8.  NÉVRALGIE  SCIATIQUE.  - SCOLIOSES. 


La  névralgie  sciatique,  plus  commune  que  la  névralgie 
faciale,  et  aussi  commune  que  la  névralgie  intercostale,  est 
une  des  plus  importantes.  Le  nerf  sciatique  est  la  seule 
branche  terminale  du  plexus  sacré;  il  sort  du  bassin  par  la 
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grande  échancrure  sciatique,  et  le  point  fessier  qui  corres- 
pond à ce  niveau  est  principalement  dû  à la  névralgie  du 
petit  nerf  sciatique,  si  souvent  associée  à la  névralgie  scia- 
tique proprement  dite.  Le  grand  nerf  sciatique  passe  entre 
l'ischion  et  le  grand  trochanter  (point  trochantérien),  et, 
arrivé  au  creux  poplité,  il  se  divise  (point  poplité)  en  poplité 
interne  et  poplité  externe,  qui  contourne  la  tête  du  péroné 
(point  péronier).  Les  branches  terminales  cutanées  du  scia- 
tique se  rendent  à la  peau  de  la  jambe  et  du  pied,  moins 
leur  partie  interne  (points  malléolaire  externe  et  plantaire).  • 

Description.  — La  douleur  de  la  névralgie  sciatique, 
comme  celle  des  autres  névralgies,  est  continue  et  paroxys- 
tique. Elle  éclate  sous  forme  d’accès,  qui  sont  réveillés  par 
la  marche,  par  la  chaleur  du  lit;  les  élancements  doulou- 
reux partent  de  divers  points  et  sillonnent  le  membre  en 
différents  endroits  (pied,  jambe,  genou,  cuisse,  fesse).  Au 
moment  des  accès,  les  irradiations  douloureuses  sont  fré- 
quentes; elles  suivent  les  branches  collatérales  du  plexus 
sacré,  les  branches  du  plexus  lombaire  et  les  nerfs  inter- 
costaux. En  dehors  des  accès,  le  malade  éprouve  une  sen- 
sation d’endolorissement,  d’engourdissement,  de  fourmille- 
ment, de  brûlure.  Il  y a de  l’hyperesthésie  cutanée,  ou  de 
l’anesthésie,  si  la  névralgie  est  invétérée.  On  peut  provo- 
quer la  douleur  à la  pression  sur  les  points  déjà  indiqués, 
ou  sur  le  trajet  du  nerf,  à la  partie  postérieure  de  la  cuisse; 
quand  on  redresse  la  jambe  atteinte  de  sciatique  en  la 
pliant  en  même  temps,  le  malade  n’éprouve  qu’une  très  : 
légère  douleur  ; mais  si  on  relève  la  jambe  étendue,  il 
pousse  un  cri  de  souffrance  (Lasègue). 

Assez  souvent,  les  malades  se  plaignent  de  crampes,  de 
secousses  douloureuses  dans  les  muscles  de  la  jambe  et  de 
la  cuisse  : quelques-uns  ont  du  zona,  certains  ont  un  affai- 
blissement musculaire,  une  parésie  dans  les  mêmes  régions. 

Le  système  musculaire  est  quelquefois  atteint  de  lésions 
atrophiques  dans  le  membre  affecté  de  sciatique;  il  ne 
s’agit  pas  d’un  simple  amaigrissement  dû  à l’inertie  des 
masses  musculaires,  mais  d’une  atrophie  musculaire  qui 
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peut  être  masquée  par  une  hypertrophie  de  ia  peau  et  par 
le  développement  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Ces  troubles 
trophiques  seraient  sous  la  dépendance  de  l’état  anatomique 
du  nerf;  nuis  ou  peu  accusés  dans  les  cas  de  névralgie 
simple  et  très  marqués  dans  les  cas  de  névrite l.  L’intensité 
graduellement  croissante  delà  douleur,  l’engourdissement  et 
les  fourmillements  précédant  les  douleurs  aiguës,  la  dou- 
leur propagée  au  tronc  même  du  nerf,  seraient  autant  de 
symptômes  en  faveur  de  la  névrite. 

Scolioses.  — Au  cas  de  sciatique  intense  ou  invétérée, 
l’attitude  du  malade  examiné  nu  et  debout  est  caractéris- 
tique. On  observe  souvent  une  scoliose  croisée  et  parfois 
une  scoliose  homologue.  Dans  la  scoliose  croisée,  qui  est  la 
plus  fréquente,  l’incurvation  latérale  du  rachis  et  du  tronc, 
l’abaissement  de  l’épaule  se  font  du  côté  opposé  à la  scia- 
tique. Prenons  pour  exemple  une  sciatique  gauche  : le  tronc 
est  incliné  à droite,  la  colonne  lombaire  décrit  une  courbe 
à concavité  droite,  la  main  droite  descend  plus  bas  que  la 
gauche,  le  membre  inférieur  gauche  est  demi-fléchi,  le  pli 
fessier  gauche  est  remonté. 

C’est  « la  position  que  prend  d’instinct  le  malade  atteint 
de  sciatique  pour  soulager  le  membre  douloureux;  il 
l’allège  en  déplaçant  le  centre  de  gravité,  et  la  hanche  du 
côté  malade  devient  saillante2  ».  Quand  la  scoliose  est  très 
accentuée,  le  rebord  costal  vient  au  contact  du  bassin.  Du 
reste,  le  degré  de  la  scoliose  est  généralement  en  rapport 
avec  l’intensité  de  la  douleur.  A la  longue,  cette  scoliose 
croisée,  qui  au  début  est  une  attitude  instinctive  destinée  à 
soulager  la  douleur,  devient  une  attitude  permanente  et 
peut  persister  des  semaines  et  des  mois  après  la  disparition 
de  la  sciatique,  comme  si  les  muscles  avaient  pris  l’habi- 
tude de  rester  contracturés. 

Parfois  la  scoliose  est  homologue-,  homologue  veut  dire 
que  la  scoliose  est  du  même  côté  que  la  sciatique.  La 

1.  Lasègue.  Arch.  de  méd.,  1861.  — Landouzy.  Arch.  de  méd.,  1875. 

2.  Phulpin.  La  sciatique ; scoliose  homologue  et  alternante.  Th.  de  Paris, 
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planche  suivante  montre  l’attitude  d’un  de  mes  malades 
atteint  d’une  vieille  sciatique  droite  syphilitique  avec  sco- 
liose homologue.  Il  en  sera  question  au  chapitre  suivant. 
On  y voit  la  flexion  de  la  jambe  droite  malade,  l'abaisse- 
ment du  pli  fessier,  l’incurvation  du  rachis  et  du  tronc 
à droite,  ainsi  que  la  saillie  de  la  hanche  gauche. 


Au  premier  abord  ce  fait  semble  paradoxal,  car  en  pareil 
cas  le  poids  du  corps  porte  sur  le  membre  douloureux.  11 
est  vrai  que  le  sujet  y remédie  en  partie,  en  faisant  saillir 
fortement  la  hanche  saine,  grâce  à une  courbure  de  com- 
pensation. En  pareil  cas, le  malade, dit  Brissaud*,  «a  1 alti- 
tude d’un  individu  qui  porte  un  seau  d'eau  à bout  de  bras 
en  évitant  de  se  mouiller  ». 

Pour  qu’un  malade  atteint  de  sciatique  ne  se  laisse  pas 
aller  à l’attitude  instinctive  de  la  scoliose  croisée,  pour 
qu’il  se  laisse  entraîner  malgré  lui  à l’attitude  paradoxale 
de  la  scoliose  homologue,  il  faut  une  raison,  car  la  scoliose 
homologue,  malgré  la  courbure  de  compensation,  rend  la 
marche  plus  difficile  et  plus  douloureuse.  Quelle  est  donc 
la  cause  de  la  scoliose  homologue?  La  voici  d après  Brissaud; 


1.  brissaud.  Arch.  de  neurol.,  1800,  p.  1. 
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« Tandis  que  la  scoliose  croisée  est  produite  par  la  con- 
traction des  muscles  du  côté  sain,  la  scoliose  homologue 
est  produite  par  la  contracture  des  muscles  du  cote  malade. 
La  contracture  n’est  pas  limitée  aux  muscles  innerves  par 
le  sciatique,  elle  s’étend  dans  la  région  latera  e du  tronc 
aux  muscles  innervés  par  les  branches  du  plexus  lombaue.  » 
C’est  donc  une  névralgie  lombo-sacrée,  névralgie  spasmo- 
dique, avec  contracture  et  points  douloureux  dans  le  flanc 
et  sur  le  trajet  du  nerf  crural,  avec  exagération  du  reflexe 
rotulien  et  trémulation  épileptoïde.  Dans  une  de  ses  obser 
vations  qui  est  identique  à l’un  de  nos  cas,  observation 
étiquetée  névrite  sciatique,  Brissaud  parle  d’un  malade 
qui  avait  une  sciatioue  gauche  avec  scoliose  homologue, 
exagération  des  réflexes  rotuliens  des  deux  côtés  et  trému- 
lation épileptoïde,  dès  qu’on  redressait  le  pied. 

La  névralgie  lombo-sacrée,  à scoliose  homologue,  ou  scia- 
tique spasmodique  de  Brissaud,  avec  contractuie  doulou- 
reuse et  trépidation  épileptoïde,  a encore  été  étudiée  pai 
Lami1 2  qui  en  a publié  deux  observations.  Dans  quelques  cas, 
la  jambe  du  côté  sain  est  atteinte,  par  réflexe,  de  parésie 
ou  de  symptômes  spasmodiques.  Le  malade  dont  il  sera 
question  au  prochain  chapitre  (névralgie  sciatique  syphili- 
tique) en  est  un  exemple  remarquable. 

Étiologie.  — Traitement.  — Le  froid  et  le  rhumatisme 
sont  des  causes  fréquentes  de  névralgie  sciatique;  bien 
des  gens,  ont  une  sciatique  pour  s’être  endormis  sur 
l’herbe  fraîche,  pour  avoir  eu  leurs  jambes  dans  l’eau 
froide.  La  sciatique  est  provoquée  par  le  traumatisme, 
par  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale,  des  méninges  et 
de  la  moelle,  par  la  compression  du  nerf  (tumeurs  pel- 
viennes, exostoses,  cancer),  d’où  la  nécessité  de  pratiquer 
le  toucher  rectal  et  le  loucher  vaginal  quand  il  s’agit  d’éta- 
blir le  diagnostic  pathogénique  de  la  sciatique.  La  goutte  et 
la  blennorrhagie®  méritent,  comnrfe  étiologie,  une  mention 


1.  Progrès  méil.,  1891,  p,  2.8. 

2.  Fournier.  Art.  Blenniioiihh.  du  Üict.  de  mèd.  et  de  cliirurg. 
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spéciale.  La  névralgie  sciatique  syphilitique  fera  l’objet  du 
chapitre  suivant.  La  sciatique  double  est  souvent  tributaire 
du  diabete  (Worras).  * 

Le  nerf  sciatique,  comme  tous  les  nerfs,  peut  être  atteint 
de  névralgie  dans  le  cours  de  la  tuberculose ; pour  Peler*,  la 
névralgie-  sciatique  est  même  parfois  un  signe  initial  de 
tuberculose.  Nous  avons  vu,  en  effet,  au  chapitre  de  la 
phthisie  pulmonaire,  que  les  troubles  de  sensibilité,  de  toute 
nature,  sont  très  fréquents  chez  les  tuberculeux,  et  souvent 
dus  à des  névrites  périphériques. 

Le  diagnostic  de  la  sciatique  est  facile,  je  n’y  insiste  pas, 
mais  il  ne  suffit  pas  de  diagnostiquer  la  sciatique,  iJ  faut 
lemonter  à sa  cause,  car  le  traitement  est  variable  suivant 
cette  cause.  La  sciatique  du  diabétique  et  du  syphilitique 
réclame  le  traitement  du  diabète  et  de  la  syphilis.  La  sciati- 
que associée  à une  tumeur  de  voisinage  est  passible  d'un 
traitement  chirurgical. 

Loi  laines  médications  sont  applicables  à la  névralgie  scia- 
tique; les  bains  prolongés  (Krishaber)  donnent  d’excellents 
résultats  : le  malade  doit  rester  plusieurs  heures  dans  son 
bain.  On  prescrit  1 antipyrine  à la  dose  de  1 à 5 grammes, 
les  injections  de  morphine,  les  onctions  avec  10  grammes 
de  vaseline  pour  1 gramme  de  salicylate  de  métyle,  les  fric- 
tions avec  100  grammes  de  baume  de  Fioraventi  pour 
15  grammes  de  chloroforme  et  5 grammes  de  laudanum. 
Les  révulsifs,  ventouses  et  pointes  de  feu,  les  injections 
d eau  stérilisée  (Potain  et  Dieulafoy),  les  injections  d’air1 2 3, 
les  injections  épidurales  par  voie  sacro-coccygienne 3,  ont 
leur  indication.  Les  émissions  sanguines,  sangsues  et  ven- 
touses scarifiées,  ont  leur  utilité. 

La  congélation  donne  de  bons  résultats  ; on  projette  sur 
la  peau,  dans  toute  l’étendue  des  régions  douloureuses,  un 


1.  Peter.  Clin,  méd.,  t.  II,  p.  389.  — Leudct.  De  zona  et  les  troubles  des 
nerfs  périple  dans  la  lub.  pulm.  Gaz.  hebd.,  1878,  p.  617. 

2.  Marie  et  Crouzon.  Soc.  méd.  des  hôp.,  12  décembre  1092. 

3.  Sicard.  Soc.  de  biol.,  avril  et  mai  1901. 
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jet  de  chlorure  de  méthyle  qui  donne  un  refroidissement  de  — 
25°.  On  dirige  le  jet  au  moyen  d’un  siphon  approprié  à cet 
effet  (Debove1).  L’électricité.çompte  de  nombreux  succès.  J’ai 
souvent  constaté  les  bons  effets  du  massage  et  de  l’élonga- 
tion. Ainsi  qu’on  le  verra  au  chapitre  suivant,  le  traitement 
mercuriel  et  ioduré  fait  merveille  au  cas  de  névralgie  syphi- 
litique. 


§ 9.  NÉVRALGIE  SCIATIQUE  SYPHILITIQUE 
SCOLIOSE  HOMOLOGUE 


Description.  — Un  jeune  homme  vient  un  jour  dans 
mon  service,  se  plaignant  de  souffrances  cruelles.  Je  le 
vois  entrer  dans  nos  salles,  la  hanche  gauche  saillante,  le 
corps  courbé  en  deux  et  incliné  sur  le  côté  droit.  Il  s’avan- 
cait à petits  pas,  soutenu  par  un  infirmier,  s’appuyant  à 
droite  sur  une  canne,  traînant  la  jambe  droiLe  fléchie  et 
cherchant  dans  son  attitude  une  atténuation  à ses  souf- 
frances. Je  le  fais  déshabiller,  on  le  couche  et  nous  l’exa- 
minons. Sa  jambe  droite,  la  fesse,  la  hanche  et  la  région 
lombaire,  sont  couvertes  de  traces  de  vésicatoires  et  sil- 
lonnées de  cicatrices  de  pulvérisations  au  chlorure  de 
méthyle.  Il  souffre,  dit-il,  d’une  façon  intolérable  et  il  nous 
raconte  de  la  façon  suivante  l’histoire  de  sa  maladie. 

Il  y a trois  ans,  sans  cause  apparente,  il  éprouva  une 
douleur  d’intensité  croissante  à la  fesse  droite,  à la  cuisse 
et  à la  jambe.  Malgré  ses  souffrances,  cet  homme  put  con- 
tinuer tant  bien  que  mal  son  métier  de  charretier.  Cet 
état  se  prolongea  en  empirant  jusqu’au  mois  de  novembre 
dernier.  A cette  époque,  six  mois  avant  son  entrée  dans  le 
service,  les  douleurs  prirent  une  extrême  violence.  Elles 
prédominaient  tantôt  à la  cuisse,  tantôt  au  mollet;  parfois 
elles  irradiaient  dans  l’aine,  au-devant  de  la  cuisse,  à la 


i.  Debove.  Traitement  de  la  névralgie  sciatique  par  la  congélation.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  août  1884. 


840 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 


verge,  aux  bourses,  à la  façon  d'une  névralgie  lombo-sacrée. 
La  nuit,  les  souffrances  redoublaient  d’intensité.  A peine 
ce  pauvre  garçon  était-il  couché  que  les  douleurs  semblaient 
plus  vives;  il  se  levait  alors,  essayant  de  faire  quelques  pas 
dans  sa  chambre,  mais  la  marche  ne  faisait  qu’exaspérer  la 
souffrance;  il  s’asseyait  avec  mille  précautions,  mais  aussi- 
tôt assis,  la  jambe  était  prise  d’une  telle  trémulation  dou- 
loureuse, qu’il  était  obligé  de  se  relever.  Ainsi  se  passaient 
les  nuits;  la  santé  s’altérait,  le  malade  maigrissait  et  se 
sentait  dépérir;  ces  six  derniers  mois,  il  a perdu  8 kilos. 

Pendant  ces  trois  années  de  souffrance  et  surtout  pen- 
dant les  six  derniers  mois,  il  a consulté  à l’hôpital  ou 
ailleurs  un  grand  nombre  de  médecins,  « il  a vu  des  phar- 
maciens, des  herboristes  et  même  des  charlatans  » ; 
onctions,  frictions,  fumigations,  rien  n’a  fait;  il  a suivi  une 
foule  de  traitements  sans  éprouver  la  moindre  amélioration. 

Ayant  dépensé  toutes  ses  économies,  il  obtint  son  admis- 
sion à l’flôtel-Dieu  annexe;  là,  on  diagnostiqua  une  névralgie 
sciatique,  on  pratiqua  sans  succès  des  pulvérisations  au 
chlorure  de  méthyle,  et  on  lui  fit  entendre  qu’on  ne  le  gar- 
derait. pas  plus  longtemps.  Il  dut  sortir.  Quelques  jours 
après,  ne  sachant  que  deveniret  poursuivi  par  les  idées  les 
plus  sombres,  il  se  rendit  à la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu. 
Pour  aller  de  chez  lui,  rue  Charles-V,  à l’hôpital,  il  mit 
une  heure  et.  demie  au  milieu  des  plus  vives  souffrances, 
alors  qu’un  homme  bien  portant  ferait  ce  même  trajet  en 
dix  minutes.  Dès  qu’il  se  présenta  à l’Hôtel-Dieu,  on  l’en 
voya  dans  mon  service. 

interrogé  sur  la  nature  de  ses  douleurs,  il  nous  répond 
quelles  ne  cessent  jamais,  il  les  compare  à des  tiraillements, 
à des  écrasements  ; elles  sont  supportables  le  jour,  au  repos, 
mais  elles  sont  terribles  la  nuit,  quelle  que  soit  la  position. 
Parfois,  il  se  sent  devenir  « raide  comme  un  piquet  »,  la 
jambe  entre  en  contracture  douloureuse  et  la  région  lom- 
baire y participe.  A la  pi’ession,  on  trouve  les  points  dou- 
loureux de  la  névralgie  sciatique  : à la  fesse  droite,  à 
l’échancrure  sciatique,  le  long  de  la  gouttière  ischio- 
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trochaiitérienne,  au  creux  poplité,  Y»  “ST 

externe  de  la  jambe  et  à la  face  dorsale  du  pied.  1 De  plus, 
la  douleur  remonte  dans  la  région  lombaire,  elle  s etend 
aux  muscles  fessiers,  le  malade  affirme  meme  qu  au 
moment  des  grandes  crises,  la  douleur  irradie  aux  bourses 
(sphère  du  génito-crural)  et  au  membre  inferieur  gauch  . 

La  recherche  du  signe  de  Lassègue  est  positive;  quand 
on  redresse  la  jambe  droite  en  la  pliant  en  même  temps,  le 
malade  n’accuse  qu’une  légère  douleur  mais  si  on  releve 
la  jambe  étendue,  il  pousse  un  cri  de  souffrance.  En  un  mot, 
c’est  bien  une  sciatique  que  nous  avons  sous  les  veux, 
mais  une  sciatique  un  peu  spéciale  que  nous  aurons  a 


discuter  dans  un  instant. 

Au  lit  le  malade  maintient  sa  jambe  en  legere  flexion, 
évitant  de  l’étendre;  il  ne  peut  s’asseoir  sur  une  chaise 
qu’au  prix  de  vives  souffrances.  Encore  ne  s’assied-il  que 
d’une  façon  spéciale,  ne  faisant  porter  sur  le  bord  de  la 
chaise  que  la  fesse  gauche  et  dégageant  complètement  la 
fesse  droite.  A peine  assis,  il  est  pris  de  trépidation  épilep- 
toïde de  la  jambe  droite  et  d' 'élancements  douloureux  qui  le 
forcent  à se  relever.  La  vie,  nous  dit-il,  est  devenue  impos- 
sible ; chaque  mouvement  doit  être  pour  ainsi  dire  décom- 
posé sous  peine  de  cruelles  souffrances.  Ainsi,  quand  il 
veut  délacer  ses  souliers,  il  ne  se  penche  pas  en  avant 
comme  fait  toute  autre  personne;  mais,  restant  debout,  il 
relève  son  pied  en  arrière,  il  incline  le  corps  latéralement 
et  de  son  bras  étendu,  il  atteint  sa  chaussure  sans  avoir  à 
fléchir  sa  jambe,  sans  rapprocher  son  genou  de  la  poitrine. 
Au  moment  de  ses  repas,  il  prend  les  positions  les  plus 
diverses,  tantôt  debout,  avec  un  genou  sur  une  chaise, 
tantôt  le  corps  incurvé. 

La  jambe  est  amaigrie,  elle  a un  centimètre  de  diamètre 
de  moins  que  la  jambe  gauche,  sa  consistance  est  moindre, 
sa  sensibilité  est  normale,  l’examen  électrique  ne  dénote 
pas  de  dégénérescence.  Les  réflexes  cutanés  crémastérien 
et  plantaire  sont  intacts;  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés 
surtout  à droite.  On  obtient  aux  deux  jambes  la  trépidation 
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épileptoïde,  neanmoins  elle  esta  peine  ébauchée  à la  jambe 
saine. 

En  présence  de  ces  derniers  symptômes  qui  avaient  une 
tendance  à la  bilatéralité,  on  pouvait  se  demander  si  le 
diagnostic  de  névralgie  sciatique  était  suffisant,  et  s’il  ne 
fallait  pas  placer  plus  haut  la  lésion  et  penser  à une  méningo- 
myélite.  Nous  aurons  à discuter  plus  loin  cette  hypothèse? 

( lNotre  malade,  lors  de  son  arrivée  dans  nos  salles,  avait 
1 attitude  d un  homme  atteint  de  sciatique  avec  scoliose  homo- 
logue-, homologue  veut  dire  que  la  scoliose  était  du  même 
côté  que  la  sciatique  : le  tronc  était  fortement  incurvé  laté- 
ralement, formant  une  concavité  du  côté  de  la  sciatique,  la 
hanche  gauche  était  saillante,  l’épaule  droite  inclinée  à 
droite,  l’intervalle  compris  entre  le  bord  inférieur  du  thorax 
et  la  crête  iliaque  était  notablement  diminuée,  le  pli  fessier 
était  abaissé.  Chez  un  individu  atteint  de  sciatique,  la  sco- 
liose homologue,  c’est-à-dire  la  scoliose  du  côté  de  la  scia- 
tique, est  une  rareté;  la  scoliose  est  presque  toujours  croi- 
sée; autrement  dit,  l’incurvation  latérale  du  rachis  et  du 
tronc*  l’abaissement  de  l’épaule  se  font  du  côté  opposé  à la 
sciatique.  Cette  scoliose  croisée,  « est  la  position  que  prend 
d'instinct  le  malade  atteint  de  sciatique  pour  soulager  le 
membre  douloureux;  il  l’allège  en  déplaçant  le  centre  de 
gravité,  et  la  hanche  du  côté  malade  devient  saillante1 2  b.  (Je 
renvoie  au  chapitre  précédent  pour  l’étude  des  scolioses 
dans  la  sciatique.) 

Eh  bien,  chez  notre  malade,  il  s’agissait  de  sciatique 
spasmodique  avec  scoliose  homologue  comme  dans  les  cas  de 
Brissaud  et  de  Lami. 

Dans  une  observation  étiquetée  névrite  sciatique,  Brissaud* 
parle  d’un  malade  qui  avait  une  sciatique  gauche  avec  sco- 
liose homologue,  exagération  des  réflexes  rotuliens  des 
deux  côtés  et  trémulation  épileptoïde,  dès  qu’on  redressait 
le  pied.  La  névralgie  lombo-sacrée,  à scoliose  homologue, 

1.  Phulpin.  La  sciatique;  scoliose  homologue  et  alternante.  Th.  de  Paris, 
1S95. 

2.  Brissaud.  Arch.  de  neurol. 
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ou  sciatique  spasmodique  de  Brissaud,  avec  contracture 
douloureuse  et  trépidation  épileptoïde,  existait  également 
dans  les  deux  cas  de  Lami  *. 

Le  diagnostic  étant  posé,  il  fallait  songer  au  traitement, 
mais  des  essais  aussi  nombreux  qu’infructueux  ayant  été 
tentés  depuis  trois  ans,  notre  tâche  était  difficile.  Et  cepen- 
dant, pour  réussir,  il  suffisait  de  remonter  à la  cause  de  la 
maladie.  La  thérapeutique,  en  effet,  n’a  pas  seulement 
pour  but  d’attaquer  tel  ou  tel  symptôme,  elle  vise  plus 
haut;  elle  doit  rechercher  la  cause  même  du  mal,  et  elle 
triomphe,  alors  que  des  médications  purement  symptoma- 
tiques avaient  échoué.  Voyez  la  névralgie  faciale  d’origine 
palustre  ; elle  est  rebelle  à l’opium,  à la  morphine,  à l’anti- 
pyrine et  à bien  d’autres  médications,  mais  elle  cède  à la 
quinine  qui  combat  la  cause  de  la  névralgie.  Voyez  les  né- 
vralgies et  les  douleurs  des  ostéo-périostites  syphilitiques  : 
elles  sont  rebelles  à la  morphine,  à l’opium,  à l’antipyrine 
et  autres  médicaments,  tandis  qu’elles  cèdent  merveilleuse- 
ment au  mercure  et  à l’iodure  de  potassium  qui  combattent 
la  cause  du  mal. 

Notre  premier  soin,  après  avoir  établi  le  diagnostic,  fut 
donc  de  rechercher  quelle  était  chez  notre  malade  la  cause 
de  cette  terrible  névralgie  sciatique.  Cet  homme  n’était  ni 
palustre,  ni  tuberculeux,  ni  diabétique,  ni  rhumatisant  ; 
mais,  par  bonheur  pour  lui,  il  était  syphilitique.  En  1889, 
il  y a dix  ans,  il  avait  contracté  la  vérole,  chancre  du  pré- 
puce, roséole  et  maux  de  tête.  Un  pharmacien  de  Saint- 
Maur  avait  donné  des  pilules  de  Dupuytren  qui  ne  furent 
prises  que  peu  de  temps. 

Il  était  donc  logique  de  penser  que  cette  sciatique  à pré- 
dominance nocturne,  rebelle  à toutes  les  médications,  était 
d’origine  syphilitique.  Quant  à savoir  si  le  nerf  était  lui- 
même  incriminé  (névrite  scléro-gommeuse)  ou  s’il  subissait 
le  contact  d’une  lésion  voisine  (gomme  ou  exostose),  je 
l’ignore;  il  n’était  pas  possible  de  trancher  la  question, 


1.  Progrès  méd.,  1891,  p.  28. 
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mais  ce  qui  était  certain,  cest  que  le  malade  avait  eu  la 
syphilis.  Aussi  je  prescrivis  aussitôt  le  traitement  mercuriel 
en  usage  dans  mon  service,  ün  pratiqua  tous  les  jours  une 
injection  de  \ gramme  de  solution  huileuse  de  biiodure 
d’hydrargyre,  ce  qui  représente  4 milligrammes  de  substance 
active.  Je  n’ordonnai  avec  intention  aucun  autre  médica- 
ment, afin  de  me  rendre  un  compte  exact  de  l'effet  produit 
par  le  mercure.  Pendant  une  huitaine  de  jours,  l’effet  du 
traitement  fut  nul  ou  à peu  près.  Mais  à dater  de  ce  mo- 
ment, il  fut  possible  de  suivre  jour  par  jour  les  progrès 
rapides  de  l’amélioration.  Dès  la  douzième  injection,  le 
malade  passa  une  nuit  « comme  il  n’en  avait  pas  passé 
depuis  six  mois  ».  Le  quatorzième  jour  du  traitement,  il 
nous  accueille  avec  joie,  il  a dormi  toute  la  nuit,  il  s’assied 
sur  son  lit,  il  se  lève  et  fait  quelques  pas  sans  trop  de  diffi- 
culté; pour  la  première  fois  depuis  trois  ans,  il  entrevoit  sa 
guérison. 

Il  faut  avoir  assisté  à ce  changement  à vue  pour  bien 
comprendre  les  miracles  thérapeutiques  que  peut  faire  l’in- 
jection mercurielle  dans  la  syphilis.  Les  jours  suivants,  le 
maladè  va  d’un  bout  à l’autre  de  la  salle  sans  faire  usage 
de  sa  canne;  il  se  tient  presque  droit;  la  scoliose  homologue 
a notablement  diminué,  la  hanche  gauche  est  beaucoup 
moins  saillante,  le  pli  fessier  droit  est  moins  abaissé,  la 
jambe  droite  n’est  presque  plus  fléchie;  les  mouvements,  qui 
étaient  impossibles,  il  y a une  quinzaine  de  jours,  tant  ils 
étaient  douloureux,  cet  homme  les  exécute  maintenant  et 
en  paraît  tout  surpris.  Il  ne  peut  croire  à pareille  transfor- 
mation, il  mange  avec  appétit,  il  reprend  ses  forces, 
il  est  gai,  il  nous  donne  tous  les  matins  le  spectacle 
d’un  homme  heureux.  Plusieurs  fois,  devant  nous,  je  lui  ai 
ordonné  de  se  lever  brusquement  et  de  se  mettre  à courir. 
« Oh!  maintenant,  nous  dît-il,  je  cours  comme  un  lapin  », 
et  ce  sobriquet  de  lapin  lui  est  resté  auprès  des  malades  de 
la  salle,  qui  ont  souvent  recours  à ses  bons  offices. 

Ce  résultat  vraiment  merveilleux  avait  été  obtenu  après 
dix-huit  injections  mercurielles.  Le  malade  me  demanda  un 
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jour  la  permission  d’aller  chez  lui  régler  quelques  affaires  ; 
il  fit  le  trajet,  aller  et  retour,  rapidement  et  sans  douleur, 
alors  que  quelques  semaines  avant,  il  avait  mis  une  euie 
et  demie  pour  se  traîner  de  chez  lui  à l’Hôtel-Dieu.  A datei 
de  ce  jour,  tous  les  symptômes  s’amendèrent  et  disparurent. 
Le  malade  pouvait  s’asseoir  maintenant  sans  difficulté,  les 
réflexes  étaient  normaux  et  le  redressement  brusque  du 
pied  ne  provoquait  plus  la  trépidation  épileptoïde.  Toute- 
fois, la  contracture  musculaire  qui  avait  suscité  la  scoliose 
homologue  n’était  pas  encore  complètement  disparue,  le 
tronc  était  légèrement  incurvé  sur  le  côté  droit.  Quelques 
jours  plus  lard,  je  fis  recommencer  une  nouvelle  série  de 
seize  injections  mercurielles,  après  quoi  la  guérison  fut  défi- 
nitive. Voilà  comment  un  traitement  bien  dirigé  a pu  guérir 
rapidement  une  maladie  datant  de  trois  ans,  maladie  des 
plus  douloureuses,  contre  laquelle  tous  les  autres  traite- 
ments, les  plus  variés  et  les  plus  énergiques,  avaient  échoué. 
Ici,  comme  dans  un  grand  nombre  des  cas,  c'est  avec  le 
mercure  seul,  que  j’ai  obtenu  la  guérison  d accidents  syphi- 
litiques ; Tiodure  de  potassium  ne  lui  a pas  été  associé. 

Voici  quelques  autres  cas  de  sciatique  syphililique.  De  La- 
varenne  m’a  communiqué  le  fait  suivant  : un  homme  de 
quarante-six  ans  atteint  de  sciatique,  lui  est  adressé  à Lu- 
dion, en  juillet  1888.  Les  douleurs  ont  débuté  il  y a seize 
mois  à la  région  lombaire  gauche,  puis  elles  ont  gagné 
le  membre  inférieur  gauche  sous  forme  de  sciatique.  Un  iail 
à noter,  c’est  qu’elles  étaient  plus  violentes  la  nuit;  aussi  le 
malade,  incriminant  la  chaleur  des  couvertures,  couchait-il 
toujours  la  jambe  gauche  hors  du  lit.  Depuis  huit  mois, 
cette  sciatique  a redoublé  d’intensité.  De  Lavarenne  constate 
que  le  malade  est  légèrement  incurvé  sur  le  côté  gauche, 
côté  de  la  sciatique  (scoliose  homologue).  Le  membre  infé- 
rieur gauche  est  mou  et  commence  à s’atrophier;  la  men- 
suration, prise  à la  partie  moyenne  de  la  cuisse,  donne, 
du  côté  gauche,  0 centimètres  de  moins  que  du  côté  droit. 

Jusqu’à  cette  époque,  le  malade  avait  été  soigné  pour  une 
sciatique  dite  rhumatismale  : sulfate  de  quinine  à haute 
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dose,  salicylafo  de  soude,  injections  de  morphine,  pointes 
e feu,  vésicatoires,  frictions  variées,  tout  avait  échoué,  si 
bien  qu  on  avait  proposé  l’élongation  du  nerf,  opération  à 
aquelle  le  malade  ne  voulait  consentir  qu’après  avoir 
essaye  la  cure  thermale.  On  prescrit  donc  le  traitement  sul- 
tureux,  bains  et  demi-bains  à la  température  très  élevée  de 
44  degres.  Non  seulement  la  balnéation  sulfureuse  n’est  pas 
suivie  d’amelioration,  mais  les  douleurs  s’accentuent  et  des 
e ancemenls  atroces  sillonnent  la  jambe.  On  pratique  des 
injections  de  morphine. 

A la  suite  de  certains  indices,  l’idée  vient  à de  Lava- 
renne  que  cette  sciatique  pourrait  bien  être  syphilitique. 
H fait  pratiquer  tous  les  jours  une  friction  avec  8 grammes 
onguent  mercuriel.  Le  résultat  fut  surprenant.  Dès  la 
troisième  friction,  la  détente  était  manifeste.  En  huit  jours, 
les  douleurs  avaient  diminué  au  point  que  le  malade  dor 
niait  maintenant  sans  morphine;  il  marchait  sans  canne  et 
pouvait  se  chausser.  Les  frictions  mercurielles,  puis  l’iodure 
de  potassium  furent  continués  pendant  un  mois  et  le  ma- 
lade quitta  Luchon  complètement  guéri.  Un  an  plus  tard, 
la  guérison  s’était  maintenue,  la  sciatique  syphilitique  n’a- 
vait pas  reparu. 


Je  détache  de  la  thèse  de  Dubois1  les  quelques  observa- 
tions suivantes  : une  dame, âgée  de  vingt-trois  ans,  souffrait 
de  douleurs  intenses  dans  la  cuisse  gauche;  les  points  dou- 
loureux s étageaient  le  long  du  nerf  sciatique  et  descen- 
daient jusqu’au  pied.  Plusieurs  traitements  avaient  été 
institués  sans  succès,  lorsque  Gérard  constata  les  symptômes 
d’une  syphilis  tertiaire,  gomme,  pustules  plates,  végéta- 
tions. Grâce  au  traitement  antisyphilitique,  la  guérison  de 
cette  sciatique  rebelle  fut  obtenue  en  quinze  jours. 

Dans  une  observation  de  Zambacco,  il  est  question  d’un 
homme  ayant  eu  la  syphilis  il  y a dix-huit  mois.  Il  vient  à 
l'hôpital  du  Midi  pour  une  sciatique  syphilitique.  Les  points 
douloureux  siègent  au  sacrum,  à la  fesse  gauche,  à la  partie 


1.  De  la  sciatique  d’origine  syphilitique.  Th.  de  Taris,  1884. 
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postérieure  de  la  cuisse  et  à la  face  postérieure  de  la  jambe. 
La  marche  provoque  d’atroces  souffrances.  On  prescrit  des 
pilules  de  proto-iodure  de  mercure  qui  amènent  une  amé- 
lioration rapide,  et,  dix  jours  plus  tard,  le  malade  sort  com- 
plètement guéri. 

Une  aulre  observation  de  Zambacco  concerne  un  ancien 
syphilitique.  Deux  ans  après  sa  syphilis,  il  fut  pris  d’une 
sciatique  gauche  que  les  médecins  de  Londres  regardèrent 
comme  rhumatismale.  Les  douleurs,  très  vives  la  nuit, 
étaient  momentanément  calmées  par  des  compresses  d’eau 
froide,  mais  elles  reparaissaient  aussitôt  que  les  compresses 
se  réchauffaient.  Arrivé  à Paris,  le  malade  consulte  Zam- 
bacco qui  constate  une  névralgie  sciatique  gauche.  Les  dou- 
leurs sont  atroces,  surtout  la  nuit;  les  souffrances  sont 
comparables  au  passage  d'une  lame  de  feu.  La  pression  sur 
le  trajet  du  nerf  sciatique  gauche,  depuis  la  partie  inférieure 
de  la  fesse  jusqu’au  creux  poplité,  est  extrêmement  dou- 
loureuse. L’exploration  la  plus  attentive  ne  fait  découvrir 
aucune  tumeur  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique.  Cet  homme 
portant  aux  membres  inférieurs  des  stigmates  de  syphilis, 
on  prescrit  aussitôt  le  mercure  et  l’iodure  de  potassium. 
A partir  du  quatrième  jour,  l’amélioration  était  notable  et 
quarante  jours  plus  tard,  le  malade  revenait  à Londres 
complètement  débarrassé  de  ses  douleurs. 

Taylor  cite  le  cas  d’un  homme  qui,  ayant  contracté  la 
syphilis,  fut  pris  quelques  mois  plus  tard  de  douleurs  né- 
vralgiques très  intenses  dans  les  nerfs  sciatique  et  crural 
du  côté  droit.  La  douleur  sciatique  allait  de  l’ischion  au  ge- 
nou, elle  était  continue,  avec  violentes  exacerbations  pen- 
dant la  nuit.  On  crut  d’abord  à une  névralgie  palustre  et  on 
prescrivit  le  sulfate  de  quinine  à haute  dose;  le  résultat  fut 
nul.  Plus  tard,  Taylor  soupçonnant  l’origine  syphilitique  de 
la  névralgie  institua  un  traitement  par  frictions  mercu- 
rielles et  iodure  de  potassium.  Les  douleurs  se  calmèrent 
très  rapidement.  L’été  suivant,  une  légère  rechute  fut  gué- 
rie par  les  mêmes  moyens,  et  depuis  lors  la  sciatique  n’a 
plus  reparu. 
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Voici  une  observation  d’Œttinger  : une  jeune  femme  de 
vingt  et  un  ans,  ayant  eu  la  syphilis  l’année  précédente, 
vient  à l’hôpital  en  1885,  pour  une  sciatique  gauche 
extrêmement  violente.  C’est  surtout  la  nuit  que  les  douleurs 
sont  intenses;  la  chaleur  du  lit,  la  pression  des  couver- 
tures sont  si  pénibles,  que  la  malade  se  lève  et  cherche  en 
vain,  dans  les  mouvements,  un  soulagement  à ses  dou- 
leurs. Elle  ne  dort  presque  plus,  et,  quand  il  lui  arrive 
d’avoir  quelques  instants  de  repos,  elle  s’éveille  en  sursaut 
en  proie  à des  cauchemars,  n’ayant  qu’une  idée  fixe, sa  dou- 
leur. A la  pression,  le  nerf  sciatique  est  douloureux  sur  tout 
son  trajet,  à la  cuisse  et  à la  jambe;  près  du  gros  orteil,  la 
pression  fait  pousser  des  cris  aigus  à la  malade.  Des  injec- 
tions de  morphine  ne  produisent  qu’un  soulagement  insi- 
gnifiant, aussi  commence-t-on  le  traitement  mercuriel, 
c’est-à-dire  une  piqûre  de  peptone  mercurique  ammonique 
tous  les  deux  jours,  soit  1 centigramme  environ.  Dès  les 
premières  injections,  la  malade  éprouve  une  amélioration 
notable;  après  quelques  jours,  elle  se  lève  et  peut  poser  le 
pied  sur  le  sol.  On  continue  le  traitement  pendant  près  de 
six  semaines  et  elle  quitte  l’hôpital  complètement  débar- 
rassée de  sa  sciatique  syphilitique. 

Discussion.  — Grâce  aux  observations  qu’on  vient  de  lire, 
nous  voilà  édifiés  sur  la  sciatique  syphilitique.  Le  nerf  scia- 
tique, aussi  bien  que  les  nerfs  trijumeau,  facial,  moteurs 
oculaires,  cubital  et  autres  troncs  nerveux,  peut  être  atteint 
par  la  syphilis.  Que  la  syphilis  se  localise  directement  au 
nerf  sciatique,  sous  forme  de  névrite  scléro-gommeuse  ou 
que  la  névralgie  soit  provoquée  par  une  lésion  syphilitique 
voisine,  telle  que  gomme,  osléo-périostose,  etc.,  peu  importe, 
le  résultat  est  le  même,  et  ce  résultat,  c’est  l’existence 
d’une  sciatique  parfois  atroce,  résistant  à tous  les  moyens 
thérapeutiques  autres  que  le  traitement  antisyphilitique. 

Au  point  de  vue  de  sa  description,  la  sciatique  syphili- 
tique ne  diffère  nullement  des  autres  sciatiques,  névralgie 
ou  névrite.  Douleurs  continues  et  paroxystiques,  localisation 
des  points  douloureux,  signe  de  Lasègue,  zones  d’anes- 


NÉVRALGIES. 


849 


thésie,  amaigrissement  du  membre,  atrophie,  exagération 
des  réflexes,  état  spasmodique  des  muscles,  trépidation 
épileptoïde,  scoliose  croisée  ou  scoliose  homologue,  toutes 
ces  modalités  s’observent,  que  la  sciatique  soit  syphilitique 
ou  qu’elle  ne  le  soit  pas. 

Il  n’y  a donc  aucun  signe,  aucun  symptôme,  faisant 
partie  de  l’évolution  de  la  sciatique,  qui  nous  permelte  de 
dire  que  la  sciatique  est  ou  n’est  pas  syphilitique.  Cepen- 
dant, on  pourrait,  en  cherchant  bien,  trouver  un  indice 
en  faveur  de  la  syphilis,  c’est  la  recrudescence  nocturne 
des  douleurs.  Ce  qui  terrifiait  notre  malade,  c’était  l’ap- 
proche de  la  nuit,  car  c’est  la  nuit  que  ses  douleurs  écla- 
taient dans  toute  leur  intensité.  Le  malade  de  de  Lavarenne 
souffrait  surtout  la  nuit,  et  en  plaçant  sa  jambe  hors  du 
lit,  il  espérait  trouver  quelque  trêve  à sa  douleur.  Le  ma- 
lade de  Zambacco  souffrait  beaucoup  plus  la  nuit  que  le 
jour,  et  il  cherchait,  au  moyen  de  compresses  froides,  à 
atténuer  ses  souffrances.  La  malade  de  Œttinger  avait  éga- 
lement ses  plus  vives  douleurs  pendant  la  nuit.  Le  caractère 
nocturne  des  douleurs  sciatiques  est  ici,  comme  dans  toute 
douleur  à recrudescence  nocturne,  non  pas  un  indice 
certain,  du  moins  un  indice  de  présomption  en  faveur  de  la 
syphilis.  Nous  avons  surtout,  pour  guider  notre  diagnostic 
palhogénique,  les  renseignements  que  peut  donner  le  malade 
et  la  présence  de  stigmates  (cicatrices),  ou  de  manifesta- 
tions syphilitiques  (éruption,  gomme,  périostite,  etc.)  con- 
temporaines de  la  sciatique. 

La  névralgie  sciatique  peut  éclater  à toutes  les  phases  de 
la  syphilis,  aussi  bien  à la  période  précoce,  dite  secondaire, 
qu’à  la  période  tertiaire.  « La  sciatique,  dit  Fournier,  n’est 
pas  rare  comme  symptôme  de  syphilis  secondaire;  si  elle 
paraît  moins  fréquente  qu’elle  ne  l’est  en  réalité,  c’est  que 
souvent,  le  plus  souvent,  sa  véritable  cause,  son  origine 
reste  méconnue1.  » Je  suis  tout  disposé  à la  croire  au 
moins  aussi  fréquente  à la  période  tertiaire.  C’est  à nous 


1.  Fournier.  Leçons  sur  la  syphilis  chez  la  femme.  Paris,  1873,  p.  779. 
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de  la  dépister.  En  face  d’une  sciatique  intense,  à exaspé-  , 
ration  nocturne,  ayant  résisté  à tous  les  traitements,  n’étant 
que  peu  ou  pas  calmée  par  les  révulsifs,  par  le  repos,  par 
la  morphine,  par  l’antipyrine  et  autres  médicaments  du 
même  genre,  pensez  à la  syphilis.  Interrogez  votre  malade,  1 
fouillez  son  passé,  recherchez  sur  le  corps  des  stigmates  \ 
syphilitiques  anciens  ou  récents  (cicatrices,  déformations 
osseuses  du  tibia),  et  s’il  est  avéré  que  le  malade  a eu  la 
syphilis,  prescrivez  aussitôt  le  traitement.  Ce  traitement, 
c’est  surtout  le  mercure,  avec  ou  sans  iodure  de  potassium. 

De  toutes  les  préparations  mercurielles,  je  n’en  connais 
pas  qui  agisse  avec  plus  d’efficacité  que  les  injections  hui- 
leuses de  biiodure  d’hydrargyre,  que  j’étudierai  en  détail 
au  mémento  thérapeutique  annexé  au  tome  IV.  On  pratique 
tous  les  jours,  dans  le  tissu  cellulaire  des  lombes  et  de  la 
fesse,  une  injection  profonde  d’un  gramme  ou  d’un  gramme 
et  demi  de  solution  huileuse  de  biiodure  d’hydrargyre,  ce 
qui  représente  4 milligrammes  ou  6 milligrammes  de 
substance  active.  Si  la  sciatique  est  syphilitique,  on  ne  tar- 
dera pas  à le  savoir;  après  la  huitième  ou  dixième  injec- 
tion, quelquefois  plus  tôt,  le  malade  éprouve  un  soulage- 
ment notable,  puis  les  progrès  se  précipitent  avec  rapidité. 

$ 10.  MÉRALGIE  PARESTHÉSIQUE.  — NÉVRITE 
DU  FÉMORO-CUTANÉ 


Description.  — La  méralgie  (de  pevjpoç,  cuisse)  paresthé- 
sique (Roth)  est  une  affection  constituée  par  « des  troubles 
de  sensibilité  cutanée  de  la  cuisse,  dus  à une  altération  des 
rameaux  nerveux  superficiels  et  en  particulier  le  rameau 
crural  du  nerf  fémoro-cutané.  » (P.  Claisse1.) 

Le  premier  symptôme  est  un  engourdissement,  bientôt 
suivi  de  fourmillements  de  la  région  antéro-externe  de  la 


1.  P.  Claisse.  Méralgie  paresthésique.  Soc.  méd . des  hûp-,  16  décembre 
189S. 
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cuisse,  ues  douleurs  sont  fréquentes  ; elles  ont  la  rapidité, 
l'intensité  des  douleurs  fulgurantes  (Dopter*);  on  les  a 
comparées  à une  décharge  violente,  à des  coups  de  canu 
(Lop4),  à des  pincements.  La  peau  est  rouge,  violacée, 
chaude,  raidie.  L’ anesthésie  est  la  règle,  elle  a la  lorme  d une 
raquette  à manche  supérieur;  les  piqûres  ne  sont  pas 
perçues;  la  sensibilité  au  froid  est  très  amoindrie,  et  une 
différence  de  plusieurs  degrés  de  température  peut  ne  pas 
être  ressentie.  Les  réflexes  ne  sont  jamais  abolis.  La  marche 
est  difficile,  parfois  impossible. 

L’évolution  de  la  méralgie  paresthésique  est  fort  lente; 
les  récidives  ne  sont  pas  rares  ; elle  peut  disparaître  après 
quelques  années  ou  persister  toute  la  vie.  Le  pronostic  n’a 
aucune  gravité.  Le  diagnostic  est  basé  sur  les  symptômes 
que  je  viens  de  décrire. 

L’ étiologie  de  la  méralgie  paresthésique  est  très  obscure; 
elle  se  développe  chez  les  adultes,  chez  les  hommes  plus  que 
chez  les  femmes.  Le  traumatisme  paraît  avoir  quelque  action 
en  raison  du  trajet  superficiel  des  filets  nerveux.  On  a incri- 
miné les  maladies  infectieuses,  l’alcoolisme,  le  saturnisme, 
l’arthritisme,  l’obésité,  les  troubles  paresthésiques  cessant 
pendant  la  cure  d’amaigrissement  (Florand).  Le  rôle  du  froid 
doit  être  signalé  (Dopter).  La  pathogénie  est  loin  d’être  élu- 
cidée. On  a incriminé  fétat  variqueux  des  membres,  la 
méralgie  a quelque  analogie  avec  la  sciatique  variqueuse 
(Dopter);  mais,  en  somme,  il  s’agit  probablement  d’une 
névrite  périphérique  qui  doit  à la  composition  du  nerf  une 
physionomie  clinique  exempte  de  troubles  moteurs  et  tro- 
phiques. Le  traitement  local  par  massage,  frictions  alcooli- 
ques ou  térébenthinées  donne  de  bons  résultats;  une 
hygiène  sévère  doit  être  imposée  aux  obèses  et  aux  arthri- 
tiques. 

1.  Charles  Dopter.  Des  troubles  de  sensibilité  de  la  zone  du  nerf  fémoro. 
cutané.  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  15  juin  1S97. 

■2.  D.  A.  Lop.  Méralgie  paresthésique.  Presse  médicale , 1"  mars  1899- 
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CHAPITRE  VIII 

PARALYSIES 


§ 1.  PARALYSIE  FACIALE 


La  paralysie  du  nerf  facial  (nerf  de  la  septième  paire)  se 
prête  difficilement  à une  description  d’ensemble,  parce  que 
ses  symptômes  sont  forts  différents,  suivant  que  le  nerf  est 
atteint  dans  l’une  ou  l’autre  de  ses  parties  : aussi  est-il 
d’usage  de  diviser  cette  paralysie  en  deux  variétés,  l’une, 
paralysie  centrale,  et  l’autre,  périphérique.  Cette  division  ne 
paraît  pas  suffisante,  et  je  me  propose  d’étudier  successive- 
ment les  variétés  suivantes  : 1°  paralysie  d’origine  périphé- 
rique; 2°  paralysie  d’origine  intra-temporale;  3°  paralysie 
d’origine  bulbo-protubérantielle;  4°  paralysie  d’origine  céré- 
brale. 

1°  Paralysie  d’origine  périphérique.  — Cette  variété  est 
la  plus  commune;  on  la  nomme  encore  paralysie  funicu- 
laire : c’est  celle  qui  atteint  les  branches  terminales  du 
nerf  après  sa  sortie  de  l’aqueduc  de  Fallope.  Le  nerf  facial 
émerge  de  l’aqueduc  de  Fallope  par  le  trou  stylo-mastoï- 
dien, il  traverse  la  glande  parotide  et  fournit  deux  bran- 
ches, la  temporo-faciale  et  la  cervico-faciale.  Ces  deux 
branches  s’anastomosent  pour  former  le  plexus  sous-paroti- 
dien. De  ce  plexus  partent  les  rameaux  qui  se  distribuent 
aux  muscles  peauciers  du  cou,  de  la  face  et  de  la  moitié  an- 
térieure du  cuir  chevelu.  Le  nerf  facial  anime  donc  tous 
les  muscles  de  la  face,  moins  les  muscles  du  globe  de  l’ofil 
(5e,  4e,  6e  paires),  de  la  paupière  supérieure  (5e  paire)  et  de 
la  mâchoire  inférieure  (portion  motrice  de  la  5e  paire). 
Au-dessous  du  trou  stylo-mastoïdien  le  nerf  facial  émet  un 
rameau,  le  nerf  auriculaire  postérieur  destiné  au  muscle 
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occipital  et  aux  muscles  auriculaires  postérieur  et  supé- 
rieur. La  figure  ci-dessous  montre  la  distribution  des 
branches  périphériques  du  nerf  facial. 


1.  Branches  temporo-faciales.  — 2.  Branches  cervico-faciales 
ô.  Branches  auriculaires  postérieures. 

Le  froid  est  la  cause  la  plus  habituelle  de  cette  paralysie, 
surtout  chez  les  sujets  entachés  de  diathèse  rhumatismale1  ; 
un  courant  d’air,  une  croisée  ouverte,  en  voiture  ou  en 
wagon,  une  pluie  froide,  le  séjour  dans  un  lieu  humide 
reparaissent  comme  étiologie  dans  une  foule  d’observations; 
chez  un  malade  de  Trousseau2,  l’hémiplégie  faciale  se  dé- 
clara après  une  vive  frayeur.  Le  traumatisme,  les  tumeurs 
parotidiennes,  la  compression  du  nerf  par  le  forceps3  chez 
le  nouveau-né  sont  des  causes  beaucoup  plus  rares. 

La  syphilis  est  une  cause  fréquente  de  paralysie  faciale; 
je  lui  consacre  plus  loin  un  chapitre  spécial. 

1.  Despaigne.  Parai,  fac.  périph.  Th.  de  Paris.  1888. 

2.  Clin,  méd.,  t.  II,  p.  518. 

3.  Landouzy.  Gai.  méd.  de  Paris,  1S39.  — Stephan.  Revue  de  méd., 
juillet  1888. 
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La  paralysie  faciale  se  déclare  brusquement  ou  graduel- 
ement,  suivant  la  cause  qui  l’a  produite;  elle  est  presque 
toujours  unilatérale  (hémiplégie  faciale). 

Souvent  la  paralysie  est  précédée  ou  accompaqnée  de  dou- 
leurs qui  siègent  dans  l’oreille,  derrière  l’oreille,  sur  la 
joue  et  aux  régions  temporale  et  frontale.  D’après  Weber, 
ces  douleurs  existeraient  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  dé 
paralysie  faciale;  je  les  ai  plusieurs  fois  constatées,  j'ai 
meme  eu  dans  mon  service  un  jeune  malade  chez  lequei  la 
paralysie  douloureuse  de  la  septième  paire  était  accompa- 
gnée de  zona1;  et  j’observe  actuellement  une  malade  chez 
laquelle  des  douleurs  très  étendues  ont  précédé  de  plusieurs 
jouis  la  paralysie;  elles  durent  encore,  mais  amoindries, 
api  es  six  mois  de  maladie.  La  palhogénie  de  ces  douleurs 
(paialysie  faciale  douloureuse)  sera  étudiée  au  chapitre  sui- 
vant concernant  la  paralysie  laciale  syphilitique. 

La  paralysie  se  traduit  par  des  signes  qui  sont  beaucoup 
plus  accusés  si  1 on  lait  rire  ou  causer  le  malade,  parce 
qu  on  provoque  ainsi  la  contraction  des  muscles  du  côlé 
sain  qui  entraînent  et  font  dévier  les  muscles  du  côté  para- 
lysé. Le  nerf  facial  étant  le  nerf  qui  préside  à la  mimique 
de  la  face,  toute  expression  est  abolie  du  côlé  paralysé.  Les 
muscles  du  côté  sain  attirant  à eux  le  côté  paralysé,  il  en 
résulte  une  déviation  des  traits  et  une  déformation  du 
visage.  Quand  on  regarde  en  face  un  individu  atteint  d’hé- 
miplégie laciale,  le  côté  paralysé  a l’air  de  se  présenter  en 
avant,  comme  s il  était  mis  en  saillie  par  le  côlé  sain  qui  se 
cache  derrière  lui.  Le  côté  paralysé  est  immobile  et  offre 
un  étrange  contraste  avec  l’animation  de  l’autre  côté  du 
visage;  les  muscles  ne  se  contractent  plus,  le  muscle  fron- 
tal n’exprime  plus  l’attention,  le  muscle  pyramidal  n'annonce 
plus  1 agression,  le  muscle  sourcilier  n’exprime  plus  la 
souffrance,  le  grand  zygomatique  ne  donne  plus  signe  de 
joie,  les  élévateurs  de  l’aile  du  nez,  de  la  lèvre  supérieure 
cl  le  petit  zygomatique  ne  peuvent  plus  peindre  la  tristesse 


1 h.  de  Testa/..  Paralysie  douloureuse  de  la  septième  paire , n.  iü. 
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et  le  pleurer;  la  peau  du  front  est  lisse  et  les  rides  s’effacent 
du  côté  paralysé.  L’hémiplégie  faciale  est  accompagnée  de 
la  paralysie  des  muscles  qui  concourent  au  fonctionne- 
ment des  organes  des  sens. 

A.  Organe  de  la  vision.  — L’œil,  du  côié  paralyse,  parait 
plus  grand  et  plus  largement  ouvert,  à cause  de  la  paralysie 
du  muscle  orbiculaire.  Deux  muscles  président  aux  mouve- 
ments des  paupières  : l’un  sert  à les  fermer,  c’est  rorbicu- 
aire,  animé  par  le  facial;  l’autre  sert  à les  ouvrir,  c.  est 
l’élévateur  de  la  paupière  supérieure,  animé  par  le  mo- 
teur oculaire  commun.  Quand  l’orbiculaire  est  paralyse, 
l’occlusion  complète  de  l’œil  est  impossible;  l’équilibre  est 
rompu  au  profit  de  l’élévateur,  qui  tient  la  paupière  supé- 
rieure toujours  relevée;  le  clignement  est  imparfait,  elle 
globe  de  l’œil  reste  en  partie  découvert,  même  pendant  le 
sommeil.  La  paupière  inférieure  est  légèrement  renversée 
et  subit  un  commencement  d’eclropion  ; l’ouverture  palpé- 
brale est  déformée,  le  grand  angle  de  l’œil  prend  une  forme 
plus  aiguë,  les  larmes  ne  sont  plus  étalées  uniformément, 
la  conjonctive  s’injecte,  se  dessèche  et  peut  s enflammer. 

La  paralysie  du  nerf  facial  donne  lieu  à un  épiphora, 
l’écoulement  des  larmes  sur  la  joue  est  dû  à la  paralysie  du 
petit  muscle  de  llorner,  dont  le  rôle  est  de  1 aire  saillir  les 
points  lacrymaux  en  les  portant  en  dedans  vers  le  sac  lacry- 
mal, où  ils  vont,  pour  ainsi  dire,  puiser  les  larmes. 

Ch.  Bell  a le  premier,  en  1825,  attiré  l’attention  sur  le 
déplacement  du  globe  oculaire  en  haut  et  en  dehors,  au 
moment  où  le  sujet  atteint  de  paralysie  faciale  périphérique 
s’efforce  en  vain  de  fermer  la  paupière.  L’occlusion  palpé- 
brale et  l’élévation  du  globe  oculaire  sont  deux  phénomènes 
associés.  Quand  pour  une  raison  quelconque,  vertige,  syn- 
cope, sommeil,  il  y a suppression  de  l’acte  oculo-moleur 
qui  préside  à la  fonction  du  regard,  on  « tourne  de  l'œil  », 
c’est-à-dire  que  le  globe  s’élève  en  haut  et  en  dehors. 
Quand,  avec  le  doigt  on  s’oppose  à l’occlusion  de  la  pau- 
pière, ou  quand  le  défaut  d’occlusion  vient  d’une  paralysie 
faciale  périphérique,  la  seconde  partie  de  l’action  syncr- 
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gique  s’effectue  seule,  c’est-à-dire  que  l’œil  s’élève  comme 
si  la  paupière  s’abaissait  réellement».  Ce  phénomène  diver- 
sement interprété  par  Romberg,  Erb,  Bonnier,  est  en  somme 
un  phenomene  normal.  Bonnier1 2  a montré  que,  dans  les  cas 
ou  la  paralysie  faciale  s’accompagne  d’irritation  labyrin- 
t bique,  le  mouvement  du  globe  peut  prendre  le  caractère 
spasmodique  d’ « œil  à ressort  »,  comme  chez  un  malade 
de  mon  service  atleintde  paralysie  faciale  d’origine  olitique. 
Ce  tait  est  dû  a 1 action  de  l'appareil  labyrinthique  sur  les 
noyaux  de  l’oeulo-motricité. 

B.  Organe  de  i odorat.  — Le  nerf  facial  meut  les  narines' 
aussi,  dans  l’hémiplégie  faciale,  le  bout  du  nez  est  légère- 
ment dévié  vers  le  côté  sain,  l’ouverture  nasale  est  rétrécie, 
l’aile  du  nez  n’est  plus  soulevée  à chaque  inspiration  et  l’olfac- 
tion est  moins  parfaite  par  suite  du  rétrécissement  de  l’ori- 
lice.  Chez  1 homme  dont  les  narines  sont  rigides,  la  paralysie 
taciale  a peu  d’influence  sur  la  respiration,  mais  chez  le 
cheval,  dans  le  cas  de  paralysie  double  du  nerf  facial,  les 
naseaux  s’affaissent  à chaque  inspiration,  et,  comme  le 
larynx  remonte  très  haut  jusqu'à  l’ouverture  postérieure  des 
losses  nasales,  il  en  résulte  de  graves  troubles  respira- 
toires. 

C.  Parole  et  mastication.  — Les  mouvements  des  lèvres 
sont  abolis  du  côté  paralysé  : le  malade  ne  peut  ni  siffler 
ni  souffler,  et  la  prononciation  des  labiales  est  presque 
impossible.  La  bouche  est  de  travers,  la  commissure  du 
côté  sain  est  déviée  et  attirée  en  haut,  et  la  difformité 
s’accroît  quand  le  malade  veut  rire  ou  parler.  L’occlusion 
des  lèvres  étant  incomplète,  la  salive  s’écoule  quelquefois 
hors  de  la  bouche,  la  joue  paralysée  est  flasque,  à cause 
de  l’inertie  du  muscle  buccinateur,  les  aliments,  mal  con- 
tenus par  les  lèvres,  s’accumulent  entre  l’arcade  dentaire 
et  la  joue  paralysée;  la  mastication  est  gênée.  La  joue,  de- 


1.  Cestan  et  Dupuy-Dutemps.  Congr.  de  Bruxelles,  1903. 

2.  P.  Bonnier.  Le  signe  de  Ch.  Bell  dans  la  paralysie  faciale  périphé- 
rique. Beu.  neurol.,  50  avril  1898. 
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venue  flasque,  ne  résiste  plus  à l’air  expiré;  elle  ^ soulevée 
comme  un  voile  à chaque  expiration  ; on  dit  du  malade 

ciu’il  fume  la  pipe.  , ...  . 

D.  Les  troubles  du  goût  et  de  l'ouïe  seront  étudiés  a pro- 
nos de  la  paralysie  intra-temporale. 

Dans  la  paralysie  faciale  a frigore,  la  contractilité  élec- 
trique subit  de  notables  modifications.  Quand  la  paralysie 
est  légère,  la  contractilité  électro-musculaire  persiste  pres- 
que intacte  (Erb);  c’est  là  une  forme  bénigne  qui  guérit  en 
deux  ou  trois  semaines;  mais  dans  les  formes  graves,  1 ex- 
citabilité galvanique  et  faradique  des  nerfs  est  perdue,  ainsi 
que  l’excitabilité  faradique  des  muscles,  ce  qui  indique  pour 
la  paralysie  une  durée  de  plusieurs  mois  ; il  n’est  même  pas 
rare  que  les  mouvements  soient  encore  compromis  apres 
plusieurs  années,  et  certains  muscles  sont  parfois  atteints 
de  contracture,  ainsi  que  nous  allons  le  voir  au  sujet  du 


pronostic.  . , . 

Des  injections  de  pilocarpine  pratiquées  du  cote  sain  et 
du  côté  paralysé  donnent  un  retard  de  une  a trois  minutes 
dans  l’apparition  de  la  sueur  du  côté  paralysé.  Ce  phéno- 
mène est  spécial  aux  paralysies  faciales  périphériques  a 
forme  grave;  il  n’existe  pas  dans  la  paralysie  faciale  d’ori- 
gine cérébrale;  dans  ce  dernier  cas,  a la  réaction  sudoraïe  » 
au  moyen  de  la  pilocarpine  est  égale  des  deux  côtés  de  la 
face  (Straus)1. 

2°  Paralysie  d’origine  intra-temporale.  — Le  nert  lacial 
ayant  pénétré  dans  le  conduit  auditif  interne,  avec  le  nert 
auditif  et  le  nerf  de  Wrisberg,  parcourt  un  long  trajet  dans 
l’os  temporal;  il  s’engage  dans  l’aqueduc  de  Fallope  et  pré- 
sente le  ganglion  géniculé  dans  lequel  se  perd  le  nert  de 
Wrisberg.  De  ce  ganglion  naissent  le  grand  nerf  pétreux 
superficiel  et  le  petit  nerf  pétreux  superficiel.  Le  nerf  facial 
continue  son  trajet,  il  fournit  le  nerf  du  muscle  de  l’étrier, 
la  corde  du  tympan,  quelques  rameaux  nerveux,  et  il  sort 
de  l’aqueduc  par  le  trou  stylo-mastoïdien. 


1.  Communication  à l’Acad.  des  sc.,  1879. 
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La  planche  ci-dessous  représente 
profondes  dui  nerf  facial 


ces  branches  collatérales 


1 ' Ganglion  géniculé.  — 2.  Ganglion  spliéno-palatin.  — 5.  Ganglion 
o tique.  4.  Nerf  de  l’étrier.  — 5.  Corde  du  tympan.  — 6.  Nerf  lingual. 

- 7.  Hameau  de  la  glande  sublinguale.  - 8.  Rameau  de  la  glande 
sous-maxillaire.  — 9.  Rameau  du  glosso-staphylin.  — 10.  Rameau  du 
stylo-glosse.  — 11.  Rameau  du  stylo-hyoïdien.  — 12.  Rameau  du  digas- 
trique. — 13.  Anastomose  avec  le  glosso-pharyngien.  — 14.  Anastomose 
avec  le  digastrique.  — 1S.  Rameau  auriculaire  postérieur.  — 16  Rameau 
occipital. 


La  paralysie  d'origine  intra-temporale  ou  pétreuse1  se 
traduit  par  les  symptômes  indiqués  précédemment  au  sujet 
des  paralysies  périphériques,  auxquels  s’adjoignent  des 
symptômes  qui  sont  en  rapport  avec  la  paralysie  des  diverses 
branches  que  je  viens  d’énumérer.  Ces  symptômes  sont  les 
suivants  : 

A.  — Organe  du  goût.  — a.  Chez  certains  malades,  le 
goût  est  perverti  : si  l’on  dépose  alternativement  sur  le  côte 
sain  et  sur  le  côté  paralysé  de  la  langue  une  substance 
sapide,  la  sensation  est  obscure  et  lente  à se  produire  du 
côté  paralysé.  La  sensibilité  gustative  du  tiers  postérieur  de 

1.  Guillot.  Parai,  fac.  d'origine pilreuse.  Th.  de  Paris,  18S9. 


PARALYSIES. 


859 


la  langue,  duc  au  nerf  glosso-pharyngien,  persiste  intacte, 
la  sensibilité  générale,  due  au  nerf  trijumeau,  persiste,  elle 
aussi  intacte,  dans  toute  l’étendue  de  la  langue,  mais  la  sen- 
sibilité gustative  fait  défaut  dans  les  deux  tiens  anterieurs 
de  la  moitié  paralysée.  Cette  perturbation  gustative  vient 
de  la  paralysie  de  la  corde  du  tympan,  et  la  paralysie  de  ce 
nerf  produirait  la  perte  du  goût,  soit  en  modifiant  la  circu- 
lation de  la  muqueuse  linguale  (Brown-Séquard),  soit  en 
exerçant  sur  l’élément  contractile  des  papilles  des  modifica-, 
tions  qui  changeraient  leurs  rapports  avec  les  substances 
sapides  (Cl.  Bernard)1. 

b.  La  déviation  de  la  langue  qu’on  voit  dans  quelques  cas 
et  la  difficulté  d’en  recourber  la  pointe  en  haut,  tiennent  a 
la  paralysie  des  rameaux  nerveux  qui  se  rendent  aux  mus- 
cles digastrique  et  stylo-glosse.  11  n’est  pas  rare  d observer 
une  déviation  de  la  luette  et  une  légère  dysphagie,  les  nerfs 
palatins  venant  du  ganglion  sphéno-palatin. 

c.  La  sécheresse  de  la  houche  et  la  diminution  de  la  sécré- 
tion salivaire  s’observent  quelquefois;  ces  symptômes  vien- 
nent de  la  paralysie  de  la  corde  du  tympan,  qui  préside  à 
la  sécrétion  de  la  grande  parotide  (CL  Bernard),  et  de  la 
paralysie  du  petit  nerf  pétreux,  qui  est  dévolu  à la  sécrétion 
de  la  glande  sous-maxillaire. 

d.  _ Organe  de  l'ouïe.  — Le  nerf  facial  anime  le  pavillon 
de  l’oreille;  chez  les  animaux  tels  que  le  lapin,  qui  ont 
l’oreille  longue,  celle-ci  tombe  dès  qu’on  a fait  la  section  du 
nerf.  Certains  sujets  atteints  de  paralysie  faciale  ont  une 
exagération  de  la  sensibilité  auditive  du  côté  paralysé; 
voici  comment  on  explique  ce  phénomène  : Le  muscle  interne 
du  marteau,  animé  par  le  nerf  petit  pétreux  superficiel,  et 
le  muscle  de  l’étrier  qui  reçoit  aussi  un  filet  du  facial,  consti- 
tuent l’appareil  moteur  de  la  chaîne  des  osselets;  le  muscle 
interne  du  marteau  a pour  fonction  de  tendre  la  membrane 
du  tympan,  c’est-à-dire  de  diminuer  l’amplitude  de  ses  vibra- 

2.  La  discussion  sur  les  nerfs  du  goût  et  sur  l’origine  de  la  corde  du 
tympan  est  fort  bien  résumée  par  M.  Grasset.  Mal.  du  syst.  nerv.,  I.  H, 

p.  508. 
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tions  et  de  modérer  par  conséquent  l’intensité  des  ondes 
sonores  : ces  conditions  ne  sont  plus  remplies  quand  le 
muscle  est  paralysé  et  l’ouïe  est  exaltée  (Landouzy). 

La  paralysie  faciale  d’origine  inlra-temporale  est  produite 
par  des  lésions  multiples  : fractures,  otite,  lésions  syphiliti- 
ques (penostose),  cane  du  rocher  d’origine  tuberculeuse.  Le 
fioul,  si  souvent  cause  des  paralysies  funiculaires,  peut 
aussi  déterminer  cette  variété;  le  nerf  frappé  par  le  froid 
subit  un  gonflement  inllammatoire  (Bérard,  Erb).  Il  est  aug- 
menté de  volume,  comprimé,  étranglé,  pour  ainsi  dire,  en 
différents  points  de  son  trajet  ou  à sa  sortie  de  l’aqueduc 
de  Fallope.  Cette  explication  de  la  paralysie  a frigore,  qui  a 
egalement  été  donnée  pour  la  paralysie  funiculaire,  ne  doit 
pas  être  généralisée  à tous  les  cas  de  paralysie  par  refroi- 
dissement. 

5°  Paralysie  d'origine  bulbo  protubérantielle.  — Le 

nei  1 facial  a deux  noyaux  dans  le  bulbe  : 1°  un  noyau  supé- 
rieur qui  lui  est  commun  avec  le  nerf  moteur  oculaire 
exteine  et  qui  est  situe  sur  le  plancher  du  quatrième  ven- 
tiicule,  au  niveau  du  bord  inférieur  de  la  protubérance; 

2 un  noyau  inférieur  situé  plus  bas,  qui  lui  est  commun 
avec  le  nerf  masticateur  (Picrret)  et  qui  est  compris  entre 
les  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du  spinal.  Il  est  facile  de  suivre 
les  fibres  du  facial  qui  partent  de  ces  noyaux  pour  se  porter 
du  bulbe  il  la  périphérie.  Les  fibres  cérébrales  du  facial 
inférieur  naissent  du  pied  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante,  descendent  avec  le  faisceau  géniculé  et,  après 
avoir  occupé  la  partie  inférieure  du  pédoncule  cérébral, 
s’engagent  dans  la  protubérance,  où  elles  s’enlre-croisent 
pour  venir  s’adjoindre  plus  bas  aux  fibres  nées  des  noyaux 
bulbaires.  L’entre-croisement  des  fibres  du  facial  se  fait  donc 
à l’intérieur  de  la  protubérance  et  vers  sa  partie  moyenne. 

La  région  qui  s’étend  de  l’entre-croisement  de  fibres  céré- 
brales du  facial  aux  noyayx  bulbaires  comprend  donc  la 
moitié  inférieure  de  la  protubérance,  région  qui  comprend 
aussi  le  tractus  des  fibres  motrices  qui  sont  destinées  aux 
membres,  avec  cette  différence  que  ces  fibres  ne  s’entre- 
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croisent  que  plus  lias,  au  conet  du  bulbe.  Il  en  résulte 
qu’une  lésion  (tumeur,  hémorrhagie,  ramollissement)  de 
cette  portion  de  la  protubérance  peut  atteindre  et  les  fibres 
déjà  entre-croisées  du  facial,  et  le  tractus  moteur  des  mem- 
bres avant  son  entre-croisement.  C’est  là  l’origine  d’une 
paralysie  croisée,  paralysie  alterne  (Gubler)  ; la  paralysie  est 
directe  pour  la  face,  c’est-à-dire  qu’elle  siège  du  même  côté 
que  la  lésion,  tandis  qu’elle  est  croisée  pour  les  membres. 

L’hémiplégie  faciale  d’origine  bulbo-protubérantielle  est 
donc  associée  à une  hémiplégie  croisée  des  membres;  de 
plus,  elle  est  complète,  c’est-à-dire  qu’elle  atteint  l’orbicu- 
laire  des  paupières  aussi  bien  que  l’orbiculaire  des  lèvres, 
et  les  muscles  perdent  leur  contractilité  électrique  comme 
dans  les  paralysies  périphériques  précédemment  étudiées. 

4°  Paralysie  d’origine  cérébrale.  — La  paralysie  faciale 
d’origine  cérébrale  doit  être  divisée  en  deux  variétés,  sui- 
vant que  la  lésion  cérébrale  est  centrale  ou  corticale. 

a.  — Les  lésions  centrales  du  cerveau  (hémorrhagies, 
ramollissement,  tumeur),  que  la  lésion  occupe  les  noyaux 
opto-striés,  la  capsule  inlerneuou  les  faisceaux  fronlo-parié- 
taux  du  centre  ovale1 2,  sont  accompagnées  de  l’hémiplégie 
vulgaire.  — L’hémiplégie  faciale  occupe  le  même  côté  que 
l’hémiplégie  des  membres  et  présente  les  caractères  sui- 
vants : la  face  n’est  paralysée  que  dans  sa  partie  inférieure, 
l’orbiculaire  des  paupières  est  presque  toujours  respecté,  la 
paralysie  est  rarement  aussi  accentuée  que  dans  les  cas 
d’origine  périphérique,  la  contractilité  faradique  est  con- 
servée, et  la  réaction  sudorale  à la  pilocarpine  est  égale  des 
deux  côtés  (Straus). 

L’absence  de  paralysie  de  l’orbiculaire  des  paupières  dans 
l’hémiplégie  faciale  d’origine  cérébrale  a été  diversement 
interprétée.  — Je  dirai  d’abord  que  l’intégrité  du  muscle 
n’est  pas  toujours  absolue,  elle  est  latente  et  demande  à 
être  cherchée*.  Pour  expliquer  la  majorité  des  cas,  c’esl-à- 

1.  Pitres.  Rech.  sur  les  lés.  du  centre  ovale.  Th.  de  Paris,  1877. 

2.  Deligné.  État  du  facial  supérieur  dans  l’hémiplégie  cérébrale  de 

adulte.  Th.  de  Paris,  1899. 
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dire  1 intégrilé  apparente  de  l’orbiculaire  des  paupières,  on 
pourrait  se  rallier  à l’opinion  suivante  de  Broadbent  : dans 
l’hémiplégie  d’origine  cérébrale,  ce  n’est  pas  seulement 
l’orbiculaire  des  paupières  qui  est  respecté,  l’intégrité  porte 
sur  tous  les  muscles  dont  les  mouvements  sont  associés  et 
se  produisent  des  deux  côtés  à la  fois;  tels  sont  les  muscles 
des  yeux,  du  tronc,  du  larynx.  Il  est  probable  que  les  noyaux 
des  nerfs  de  ces  muscles  sont  reliés  entre  eux  par  des  com- 
missures qui  permettent  au  noyau  sain  de  suppléer  dans 
une  certaine  mesure  le  noyau  détruit. 

On  a réuni  plusieurs  cas  d’hémiplégie  (Huguenin,  Chwostek, 
Hallopeau1),  où,  contrairement  à la  règle  habituelle,  il  exis- 
tait une  paralysie  complète  de  l’orbiculaire  palpébral.  Dans 
les  trois  cas  on  a trouvé  une  hémorrhagie  qui  intéressait 
surtout  le  noyau  lenticulaire  du  corps  strié.  Il  est  donc 
probable  que  les  libres  du  facial  supérieur,  nées  en  un 
point  de  l’écorce  cérébrale  encore  indéterminé,  traversent 
le  noyau  lenticulaire  et  continuent  leur  trajet  à la  partie 
interne  du  pédoncule  cérébral.  Mais,  pour  aller  du  noyau 
lenticulaire  au  pédoncule  cérébral,  elles  ne  suivent  certai- 
nement pas  la  capsule  interne,  car  les  lésions  de  ce  tractus 
ne  paralysent  pas  l’orbiculaire  ; il  est  probable  qu’elles  sui- 
vent l’anse  lenticulaire;  elles  rencontrent  dans  le  pédoncule 
cérébral  le  faisceau  du  facial  inférieur  qui,  lui,  a suivi  le 
faisceau  géniculé  de  la  capsule  interne,  et.  les  deux  fais- 
ceaux réunis  s’entre-croisent  à la  partie  moyenne  de  la 
protubérance  et  continuent  leur  trajet  bulbaire. 

On  a fait  une  objection  à l’hypothèse  que  la  lésion  du 
noyau  lenticulaire  avait  été,  dans  ces  cas,  la  cause  de  la 
paralysie  du  facial  supérieur.  S’il  en  était  ainsi,  a-t-on  dit, 
on  devrait  observer  la  paralysie  palpébrale  dans  les  cas 
d’oblitération  de  l’artère  syl vienne,  puisque  les  artères  du 
corps  strié  viennent  exclusivement  de  la  svlvienne  (Duret), 
et  le  nerf  facial  supérieur  pourrait  bien  avoir  son  origine 
non  pas  dans  le  noyau  lenticulaire,  mais  dans  l’anse  lenti- 


1.  Hallopeau.  Soc.  de  biol.,  1870. 
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culaire  (Mathias  Duval).  A cela  on  répond  (Hallopeau)  que  la 
distribution  de  l’artère  sylvienne  est  variable,  que  dans  bien 
des  cas  d’autres  artérioles  issues  de  la  cérébrale-  antérieure 
ou  de  la  choroïdienne  antérieure  se  jettent  dans  le  noyau 
lenticulaire,  et  que,  par  conséquent,  l’oblitération  de  la  syl- 
vienne n’entraîne  pas  fatalement  le  ramollissement  du 
noyau  lenticulaire. 

b.  — Les  lésions  cérébrales  d’origine  corticale  peuvent 
provoquer  une  hémiplégie  faciale  fort  analogue  à l’hémi- 
plégie faciale  d’origine  cérébrale  centrale.  Le  facial  infé- 
rieur est  seul  paralysé,  la  contractilité  électro-musculaire 
est  conservée,  et  l’hémiplégie  faciale  est  associée  à une 
hémiplégie  des  membres  du  même  côté.  Néanmoins  cette 
association  est  moins  complète  que  dans  les  lésions  cen- 
trales; la  paralysie  faciale  domine,  et  il  s’y  adjoint  une 
monoplégie,  ou  de  l’aphasie,  suivant  le  siège  et  l’extension 
du  foyer  cortical. 

L’athérome,  le  ramollissement,  les  méningites,  les  tu- 
meurs, sont  les  causes  les  plus  habituelles  de  ces  paralysies 
faciales  d’origine  corticale;  la  lésion  siège  à la  base  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante,  origine  supposée  du 
facial  inférieur,  et,  dans  le  cas  où  il  s’y  adjoint  de  l’hémi- 
plégie des  membres,  la  lésion  occupe  les  deux  tiers  supé- 
rieurs des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendante, 
ou  le  lobule  paracentral,  origines  des  centres  moteurs  des 
membres. 

Pronostic.  — Terminaison.  — D’après  Erb,  il  y a lieu  de 
distinguer  dans  la  paralysie  faciale  trois  formes  : une 
légère,  une  grave  et  une  moyenne,  dont  les  symptômes 
sont  résumés  par  Grasset  de  la  manière  suivante1  : 

1°  Dans  la  forme  légère,  il  n’y  a aucune  espèce  de  modi- 
fication dans  l’excitabilité  électrique,  soit  galvanique,  soit 
faradique,  dans  les  muscles  ou  dans  les  nerfs.  Tout  réagit 
comme  dans  l’état  sain  et  pendant  toute  la  durée  de  la 
paralysie.  Dans  tous  ces  cas,  le  pronostic  est  très  favorable; 

1.  Grasset.  Maladies  du  système  nerveux,  1886,  p.  809. 
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ces  paralysies  guérissent  en  deux  ou  trois  semaines. 

2°  Dans  le  type  grave,  on  retrouve  complètement  tous  les 
phénomènes  de  la  réaction  de  dégénérescence  : diminution, 
puis  abolition  de  l’excitabilité  galvanique  et  faradique  des 
nei  fs,  perte  de  1 excitabilité  faradique  des  muscles;  augmen- 
tation quantitative  et  altération  qualitative  de  l’excitabilité 
galvanique  des  muscles;  augmentation  de  leur  excitabilité 
mécanique.  Le  pronostic  est  essentiellement  défavorable;  la 
durée  est  de  trois,  quatre,  six  mois  et  plus  encore.  Souvent 
se  déclarent  des  contractures  que  nous  allons  étudier. 

5°  Entre  ces  deux  types  extrêmes  existent  tous  les  inter- 
médiaires. 

La  contracture  est  la  complication  redoutable  de  l’hémi- 
plégie faciale  et  doit  être  étudiée  en  détail1.  Lorsque  la 
paralysie  faciale  fait  partie  d’une  hémiplégie  vulgaire  (lésions 
cérébrales),  la  contracture  secondaire,  si  fréquente  dans  les 
muscles  des  membres,  est  fort  rare  et  peu  accentuée  dans 
les  muscles  de  la  face.  Mais  lorsque  l’hémiplégie  faciale  est 
d origine  périphérique,  il  est  des  cas,  ainsi  que  nous  venons 
de  le  dire,  où  les  contractures  secondaires  et  permanentes 
des  muscles  du  visage  sont  à redouter.  Ces  contractures 
ont  été  merveilleusement  étudiées  par  Duchenne  dès  1851, 
et  décrites  en  1855  dans  son  Traité  de  l’électrisation  loca- 
lisée. Les  contractures  peuvent  atteindre  tous  les  muscles 
paralysés  ou  seulement  quelques-uns  d’entre  eux;  elles 
apparaissent  trois  ou  quatre  mois,  et  plus  longtemps 
encore,  après  le  début  de  la  paralysie.  Souvent  elles  sont 
annoncées  par  quelques  signes  prémonitoires;  des  spasmes 
survenant  dans  les  muscles  paralysés,  sous  l’influence  de 
leur  excitation  naturelle,  un  retour  trop  rapide  de  la  force 
tonique  dans  les  muscles  paralysés  (Duchenne),  des  secousses 
spontanées  analogues  au  tic  convulsif  de  la  face,  tels  sont 
les  signes  précurseurs  de  la  contracture. 

« Le  retour  de  la  tonicité  à l'état  normal  a lieu  ordinai- 


1.  Cette  question  est  bien  traitée  dans  la  thèse  de  M.  Foucher.  Paris, 
ISSti. 
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rement  dans  un  certain  ordre.  Il  faut  en  général  deux  ou 
trois  semaines  dans  la  paralysie  de  la  septième  paire  au 
deuxième  degré  pour  que  le  premier  mouvement  tonique  se 
manifeste.  C’est  d’abord  le  buccinateur  qui  paraît  avoir  le 
plus  de  tendance  à recouvrer  sa  puissance  tonique;  après 
lui  viennent,  dans  l’ordre  suivant  : le  grand  zygomatique, 
le  petit  zygomatique,  l’élévateur  commun  de  l’aile  du  nez 
et  de  la  lèvre  supérieure,  le  pinnal  radié,  le  carré,  le  trian- 
gulaire des  lèvres,  le  muscle  de  la  houppe  du  menton,  l’or- 
biculaire des  lèvres,  l’orbiculaire  des  paupières,  le  frontal, 
le  sourcilier,  le  triangulaire  du  nez  et  le  dilatateur  de  1 aile 
du  nez.  Ces  détails  ont  une  importance  réelle,  car  si  un  de 
ces  muscles  paralysés  de  la  face  reprend  plus  rapidement 
que  d’ordinaire  sa  tonicité  (dans  le  premier  septénaire), 
surtout  quand  ce  muscle  recouvre  cette  propriété,  pour 
ainsi  dire  avant  son  tour,  c’est  le  commencement  d’une 
contracture  qui  va  accentuer  les  traits  plus  qu’à  l’état 
normal  et  s’aggraver  progressivement  » (Duchenne). 

La  contracture  se  généralise  rarement  à tous  les  muscles 
paralysés;  certains  muscles,  les  zygomatiques  et  le  buccina- 
teur sont  plus  souvent  atteints  que  les  autres.  A mesure 
que  la  contracture  s’accentue,  les  traits  du  visage,  qui 
étaient  défectueux  et  affaissés  pendant  la  paralysie,  se  régu- 
larisent d’abord,  puis  se  déforment  en  sens  contraire.  Alors 
le  visage  prend  les  expressions  les  plus  étranges  : « Le  petit 
zygomatique  arrondit  en  la  creusant  la  ligne  naso-labiale, 
et  donne  une  expression  chagrine  ; le  grand  zygomatique 
élève  la  commissure  et  donne  une  expression  de  gaieté  ; le 
carré  des  lèvres  renverse  et  abaisse  de  son  côté  la  lèvre 
inférieure;  l’orbiculaire  palpébral  diminue  l’ouverture  des 
paupières.  » 

Les  muscles  contracturés  sont  souvent  agités  de  mouve- 
ments convulsifs,  ils  peuvent  à la  longue  se  rétracter  et 
devenir  une  gêne  considérable  pour  les  mouvements.  Les 
causes  de  ces  contractures  peuvent  être  multiples,  mais  il 
est  certain  que  les  courants  électriques  mal  appliqués  n’y 
sont  pas  étrangers. 
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Diagnostic  —Traitement.  — Le  diagnostic  de  l'hémiplégie 
faciale  estfacile;  une  cause  d’erreur  cependant  mérite  d’être 
signalée  ; il  faut  éviter  de  mettre  sur  le  compte  d’une  para- 
lysie droite  la  déviation  parfois  provoquée  par  une  contrac- 
ture gauche.  L’erreur  est  facile  à éviter  quand  la  contracture 
est  nettement  accentuée,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi, 
et  si  l’on  veut  se  reporter  au  chapitre  de  l’hystérie,  on  verra 
que  plusieurs  auteurs  ont  décrit  comme  une  hémiplégie 
faciale  ce  qui  est  souvent  une  contracture,  la  paralysie 
faciale  étant  rare  dans  l’hystérie. 

Le  traitement  de  la  paralysie  faciale  varie  suivant  la  cause 
qui  l’a  produite.  11  faut  toujours  penser  à la  syphilis,  car  la 
syphilis,  nous  l’avons  dit,  peut,  a toutes  ses  périodes,  être 
cause  d’hemiplégie  faciale.  La  faradisation  est  le  traitement 
par  excellence  de  la  paralysie  faciale,  c’est  le  même  traite- 
ment au  cas  de  contracture,  mais  la  faradisation  doit  être 
employée  avec  la  plus  grande  prudence,  car,  mal  appliquée, 
elle  n’est  pas  étrangère  au  développement  des  contractures, 

Résumé.  — 1°  La  paralysie  faciale  d’origine  périphérique 
présente  les  caractères  suivants  : L’hémiplégie  faciale  est 
généralement  totale,  c’est-à-dire  étendue  au  facial  inférieur 
et  au  facial  supérieur;  elle  est  souvent  précédée  ou  accom- 
pagnée de  douleurs  dans  les  régions  paralysées;  elle  abolit 
complètement  la  mimique  et  l'expression  dans  le  côté  para- 
lysé, les  mouvements  réflexes  sont  perdus  et  l’on  constate 
dans  l’excitabilité  électrique  des  modifications  variables  qui 
viennent  d’être  exposées  au  sujet  du  pronostic.  Suivant  le 
cas,  la  paralysie  est  légère  et  facilement  curable,  ou  intense, 
de  longue  durée  et  parfois  suivie  de  contracture.  Dans  le  cas 
de  paralysie  intense,  la  réaction  sudorale  à la  pilocarpine 
est  en  retard  du  côté  paralysé. 

2°  L’hémiplégie  faciale  d’origine  intra- temporale  offre  les 
mêmes  symptômes  paralytiques  que  la  variété  précédente, 
mais  elle  présente  aussi  des  symptômes,  altération  du  goût, 
déviation  de  la  luette,  exaltation  de  l'ouïe,  qui  sont  en 
rapport  avec  la  paralysie  des  branches  nerveuses  qui  naissent 
à l’intérieur  de  l’aqueduc  de  Fallope. 
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5°  La  paralysie  faciale  d’origine  bulbo-protubéranticlle  res- 
semble à la  paralysie  d’origine  périphérique  par  un  grand 
nombre  de  ses  symptômes,  mais  elle  en  diffère  en  ce  que 
l'hémiplégie  faciale  est  accompagnée  d’une  hémiplégie  des 
membres  qui  est  croisée  par  rapport  à la  paralysie  de 
la  face. 

4°  La  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale  centrale,  diffère 
des  précédentes  par  bien  des  symptômes  ; c’est  elle  qui 
accompagne  l’hémiplégie  vulgaire;  la  paralysie  respecte 
le  facial  supérieur,  l'orbiculaire  des  paupières  (du  moins 
d’une  façon  apparente),  et  n’atteint  que  le  facial  inférieur; 
les  mouvements  réflexes  sont  conservés,  les  contractions 
faradiques  sont  intactes,  la  réaction  sudorale  à la  pilo- 
carpine  est  identique  des  deux  côtés,  la  paralysie  faciale 
siège  du  même  côté  que  l’hémiplégie  des  membres,  la 
contracture  secondaire  est  extrêmement  rare. 

5°  La  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale  corticale  est  fort 
analogue  à l’hémiplégie  faciale  d’origine  cérébrale  centrale. 
Le  facial  inférieur  est  seul  paralysé,  la  contractilité  électro- 
musculaire est  conservée,  et  l’hémiplégie  faciale  est  associée 
à une  hémiplégie  des  membres  du  même  côté.  Néanmoins 
cette  association  est  moins  complète  que  dans  les  lésions 
centrales;  la  paralysie  faciale  domine,  et  il  s’y  adjoint  une 
monoplégie,  ou  de  l’aphasie,  suivant  le  siège  el  l’extension 
du  foyer  cortical. 

§ 2.  PARALYSIE  FACIALE  SYPHILITIQUE  — PARALYSIE  PRÉCOCE 
PARALYSIE  TARDIVE  — PARALYSIE  DOULOUREUSE 


La  paralysie  syphilitique  du  nerf  facial,  nerf  delà  7' paire, 
peut  être  précoce  ou  tardive  ; précoce,  quand  elle  apparaît 
dans  les  premiers  mois  de  l’infection  syphilitique,  à la 
période  des  accidents  dits  secondaires:  tardive,  quand  elle 
survient  des  années,  dix  ans,  vingt  ans  après  l’infection,  à 
la  période  des  accidents  dits  tertiaires.  Entre  ces  deux 
extrêmes  existent  tous  les  intermédiaires.  Occupons-nous 
d’abord  de  la  paralysie  faciale  syphilitique  précoce. 
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À.  PARALYSIE  FACIALE  SYPHILITIQUE  PRÉCOCE 

Faits  cliniques.  — La  paralysie  précoce  est  fréquente; 
en  voici  quelques  cas1  : une  jeune  femme  entre  dans  mon 
service  au  troisième  mois  de  sa  syphilis.  Nous  constatons 
une  roséole  maculo-papuleuse,  des  plaques  muqueuses  de  la 
gorge  et  une  pléiade  ganglionnaire  de  l’aine.  Depuis  l’appa- 
rition de  ces  accidents  secondaires,  la  malade  se  plaint  de 
douleurs  dans  l’oreille  et  à la  face  du  côté  droit  ; les  maux 
de  tête  sont  si  violents  qu’elle  ne  peut  dormir.  Elle  a perdu 
l’appétit,  elle  est  fatiguée,  elle  éprouve  une  telle  lassitude 
qu’elle  doit  souvent  garder  le  lit  ; symptômes  fréquents  chez 
la  femme,  au  début  de  la  syphilis,  ainsi  que  le  fait  remar- 
quer Fournier.  Au  milieu  de  ces  accidents  secondaires, 
roséole,  plaques  muqueuses,  douleurs  de  l’oreille  et  de  la 
face,  apparaît  une  paralysie  faciale.  Un  matin,  au  réveil, 
la  malade  s’aperçoit  que  sa  bouche  est  légèrement  déviée 
et  entraînée  à gauche,  elle  ne  peut  fermer  l’œil  droit,  les 
larmes  s’écoulent  sur  la  joue,  les  douleurs  d’oreille  aug- 
mentent d’intensité.  Quand  nous  examinons  cette  jeune 
femme  (huit  jours  après  le  début  de  la  paralysie),  nous  con- 
statons une  hémiplégie  faciale  droite  : la  bouche  est  déviée 
à gauche,  les  plis  naturels  du  visage  et  du  front  sont  effa- 
cés du  côté  droit,  la  narine  droite  est  légèrement  affaissée; 
l’œil  droit  est  largement  ouvert  et  ne  se  ferme  qu’incom- 
plètement,  il  y a épiphora  ; la  sensation  gustative  est 
émoussée  sur  la  moitié  droite  de  la  langue;  la  luette  n’est 
pas  déviée;  il  n’y  a pas  de  troubles  auditifs. 

Je  prescris  aussitôt  le  traitement  mixte  : tous  les  jours 
une  pilule  de  protoiodure  de  mercure  de  cinq  centigram- 
mes et  deux  grammes  d’iodure  de  potassium.  Le  premier 
résultat  du  traitement  fut  de  diminuer  les  douleurs  de  tète 
et  de  supprimer  l’insomnie.  En  dix  jours,  nous  obtenons 
une  amélioration  très  notable  de  la  paralysie  faciale,  la 

1.  Ce  cas  est  rapporté  dans  la  thèse  de  Dargaud.  Paris,  18S5i 
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bouche  est  moins  déviée,  l’œil  se  ferme  beaucoup  mieux, 
l’épiphora  est  insignifiant.  En  vingt  jours,  la  guérison  est 
complète,  l’œil  se  ferme,  la  bouche  n’est  plus  déviée,  les 
douleurs  de  lêle  ont  cessé,  la  roséole  a disparu.  Je  suspends 
le  traitement  que  je  reprends  quelques  jours  plus  tard  pour 
confirmer  la  guérison. 

— (Bahuaud1.)  Cette  observation  concerne  un  homme 
atteint  de  chancre  syphilitique  induré,  avec  pléiade  gan- 
glionnaire à l’aine  gauche.  Dix-huit  jours  après  le  chancre, 
apparaît  une  roséole,  et  huit  jours  plus  tard,  c’est-à-dire 
vingt-six  jours  après  le  chancre,  le  malade,  fort  effrayé, 
s’aperçoit  que  le  côté  gauche  de  la  face  est  privé  de  mou- 
vement. Il  vient  consulter  Bahuaud  qui  constate  l’hémiplégie 
faciale.  Du  côté  gauche,  les  traits  du  visage  sont  impassi- 
bles, la  joue  flasque  et  pendante  est  souvent  pincée  entre  les 
arcades  dentaires  pendant  les  mouvements  de  la  parole. 
Les  aliments  séjournent  entre  l’arcade  alvéolaire  et  la  joue 
gauche.  La  bouche  est  fortement  déviée  et  tirée  en  haut  et 
en  dehors.  Le  malade  ne  peut  ni  siffler  ni  retenir  l’air  dans 
sa  bouche  pendant  des  efforts  d’expiration;  lorsqu’il  fume, 
il  ne  peut  lancer  en  jet  la  fumée  ni  projeter  au  loin  la 
salive,  comme  le  font  les  fumeurs.  L’œil  gauche  ne  se  ferme 
pas,  les  mouvements  de  clignement  sont  impossibles.  On 
ne  trouve  chez  cet  homme  aucune  autre  cause  qui  puisse 
expliquer  la  paralysie  faciale;  la  syphilis  seule  peut  être 
incriminée.  Le  traitement  mercuriel  est  aussitôt  institué  : 
on  donne  une  pilule  de  protoiodure  de  mercure  de  5 centi- 
grammes, matin  et  soir.  En  huit  jours,  le  malade  éprouve 
un  mieux  sensible;  la  déviation  de  la  bouche  est  moindre, 
la  sputation  est  plus  facile.  De  jour  en  jour  l’amélioration 
se  prononce,  en  trois  semaines  la  guérison  est  complète,  il 
ne  reste  plus  trace  de  l’hémiplégie  faciale,  la  roséole  a tota- 
lement disparu.  Cet  homme  a été  revu  depuis  par  son  mé- 
decin, et  la  paralysie  n’a  laissé  aucune  trace. 

1.  Bahuaud.  Paralysie  faciale  syphilitique  arrivant  au  début  des  acci- 
dents secondaires.  Gaz.  ries  hôp.,  1865,  p.  582. 
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(Boix1).  Un  homme,  ayant  eu  trois  mois  avant  un  chan- 
cre syphilitique,  entre  dans  le  service  de  Hanot,  avec  une 
roséole  et  un  érythème  de  la  gorge.  Les  jours  suivants, 
apparaissent  des  douleurs  au  côté  gauche  du  cou  et  de  la 
nuque,  et  un  zona  se  déclare  dans  ces  régions.  En  même 
temps,  apparaît  une  paralysie  faciale  gauche.  Le  malade 
raconte  que,  la  veille,  il  a voulu  fumer  sa  pipe,  et,  à sa 
grande  surprise,  il  ne  pouvait  la  tenir  à gauche  de  la 
bouche  qu’en  serrant  fortement  les  dents.  Puis  la  paralysie 
s’est  complétée,  présentant  tous  les  symptômes  de  la  para- 
lysie faciale  périphérique,  sans  altération  du  goût  et  sans 
déviation  de  la  luette.  On  a aussitôt  prescrit  le  traitement 
spécifique,  frictions  mercurielles,  et  4 grammes  d’iodure  de 
potassium.  L’éruption  syphilitique  a disparu  après  la  pre- 
mière quinzaine  ; la  paralysie  faciale  s’est  améliorée  plus 
lentement,  elle  était  complètement  guérie  en  deux  mois. 

Les  observations  suivantes  sont  tirées  de  la  thèse  de  Dar- 
gaud.  — (Marty.)  Un  homme  de  vingt-cinq  ans,  atteint  de 
chancre  syphilitique  avec  pléiade  ganglionnaire  de  l’aine, 
est  pris  cinq  semaines  plus  tard  de  roséole  et  de  paralysie 
du  côté  droit  de  la  face  ; l’œil  reste  ouvert  et  ne  peut  se 
fermer,  la  narine  droite  ne  se  dilate  pas,  la  bouche  est  de 
travers  et  tirée  à gauche,  la  salive  s’échappe  continuelle- 
ment par  la  commissure  droite,  la  joue  est  flasque  et  les 
aliments  s’accumulent  derrière  l’arcade  dentaire.  — (Vidal 
de  Cassis.)  Un  homme  a un  chancre  syphilitique  en  février, 
la  roséole  apparaît  bientôt  après,  et  en  avril,  c’est-à-dire 
deux  mois  après  l’infection  syphilitique,  se  déclare  une 
hémiplégie  faciale  gauche  avec  perte  du  goût  sur  la  moitié 
gauche  de  la  langue.  Après  huit  jours  de  traitement  mercu- 
riel, la  paralysie  avait  disparu. 

(Mauriac).  Un  homme  de  soixante  et  onze  ans  a un 
chancre  syphilitique  fin  juin  ; au  quarantième  jour  apparaît 
la  roséole,  et  au  quarante-sixième  jour  survient  une  para- 


1.  Boix.  Paralysie  faciale  périphérique  précoce.  Archives  générales  de 
médecine,  février  1894. 
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lvsie  faciale  droite.  L’œil  est  larmoyant  et  reste  ouvert,  la 
bouche  est  entraînée  à gauche,  la  joue  droiLe  est  flasque, 
la  luette  est  déviée  à gauche,  le  malade  éprouve  des  dou- 
leurs vives  derrière  l’oreille  gauche  et  dans  la  région 
mastoïdienne.  Mauriac  institue  le  traitement  mercuriel.  Un 
mois  plus  tard,  l’hémiplégie  faciale  avait  presque  complète- 
ment disparu.  — (Vidal  de  Cassis.)  Un  homme  de  vingt-sept 
ans  a un  chancre  syphilitique.  Un  mois  plus  tard  apparaît 
la  roséole  et  bientôt  après  survient  une  hémiplégie  faciale. 
— (Yvaren.)  Un  homme  de  trente  ans  a un  chancre  syphi- 
litique. Quatre  mois  plus  tard  apparaît  une  hémiplégie 
faciale  guérie  en  quelques  semaines  par  le  traitement 
mercuriel.  — (Knorre.)  Un  homme  de  trente  ans  a un 
chancre  syphilitique;  six  semaines  après  apparaît  la  roséole, 
et  à la  septième  semaine  survient  une  hémiplégie  faciale 
droite;  forte  déviation  de  la  bouche  à gauche,  impossibilité 
de  fermer  l’œil  droit.  Cette  hémiplégie  guérit  après  six 
semaines  de  traitement  mercuriel.  — (Lane.)  Une  femme 
porte  à la  lèvre  un  chancre  syphilitique  datant  de  deux 
mois,  avec  roséole  généralisée.  Au  septième  mois  de  l’in- 
fection apparaît  une  paralysie  du  côté  droit  du  visage,  la 
bouche  est  entraînée  à gauche  et  l’œil  droit  ne  peut  se  iermer. 
En  dix-huit  jours  de  traitement  mercuriel  et  ioduré  la  para- 
lysie était  guérie.  — (Valot.)  Une  temme  de  vingt-quatre 
ans,  atteinte  de  syphilis,  a été  prise  de  paralysie  faciale 
droite  deux  mois  après  l’infection.  La  malade  est  traitée 
pendant  six  mois  par  galvanisation  associée  au  traitement 
mercuriel  et  ioduré.  La  motricité  est  notablement  améliorée 
mais  il  y a un  peu  de  contracture  secondaire.  Une  autre 
malade  de  Valot  fut  prise  de  paralysie  faciale  droite  au 
sixième  mois  de  son  infection*.  A ces  observations,  je  peux 
ajouter  quatre  cas  de  Goldflam  (citation  de  Boix);  sept  cas 
de  AVachsmuth  (citation  de  Raymond1 2!. 

Dans  les  observations  de  paralysie  syphilitique  pré- 

1.  Valot.  Th.  de  Paris,  1899. 

2.  Raymond.  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1S97, 

p.  651. 
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coce  que  je  viens  de  citer,  la  paralysie  était  unilatérale, 
elle  n’occupait  qu’une  moitié  du  visage;  il  est  d’autres  cas 
où  la  paralysie  est  double,  elle  atteint  les  deux  nerfs  fa- 
ciaux. En  voici  des  exemples  : 

J’ai  eu  dans  mon  service,  à l’hôpital  Necker,  un  homme 
qui  nous  était  arrivé  au  deuxième  mois  d’une  infection 
syphilitique,  avec  roséole  papuleuse,  plaques  muqueuses  de 
la  gorge  et  paralysie  faciale  gauche.  La  paralysie  était  clas- 
sique. Le  malade  fut  mis  au  traitement  spécifique,  pilules 
de  protoiodure  de  mercure  et  iodure  de  potassium.  Mais 
voilà  qu’après  une  huitaine  de  jours,  apparut  une  paralysie 
faciale  du  côté  droit  (diplégie  faciale).  Le  visage  de  cet 
homme  prit  alors  l’aspect  étrange  d’un  masque  sans  expres- 
sion, ce  masque  de  la  diplégie  faciale  si  bien  décrit  jadis 
par  notre  illustre  Duchenne  (de  Boulogne).  L’amélioration 
se  lit  graduellement  et  la  guérison  survint  en  deux  mois. 

La  double  paralysie  faciale  syphilitique  est  connue  depuis 
longtemps;  dès  1836,  Ch.  Bell  en  rapportait  un  cas  observé 
par  Dupuytren  en  1828. 

(Fournier1).  Chez  un  homme  atteint  de  deux  chancres 
syphilitiques,  une  paralysie  faciale  gauche  se  déclare  au 
troisième  mois  de  l’infection  : la  bouche  est  déviée  et  entraî- 
née à droite;  la  joue  droite  est  flasque  et  s’enfle  légèrement 
au  moment  de  l’expiration;  le  malade  ne  peut  ni  siffler  ni 
souffler;  il  ne  peut  fermer  qu’à  demi  l’œil  droit,  qui  reste 
continuellement  ouvert.  Deux  jours  après,  se  déclare  une 
hémiplégie  faciale  droite.  « La  face,  dit  Fournier,  offre  une 
expression  étrange  d’immobilité  et  d’hébéiude  » ; la  gêne  de 
la  mastication  est  telle  que  les  aliments  s’accumulent  entre 
les  arcades  dentaires  et  les  lèvres  et  tombent  ensuite  au 
dehors.  Le  traitement  mercuriel  et  ioduré  fut  prescrit  dès 
l’apparition  de  la  paralysie.  En  treize  jours  de  traitement, 
l’amélioration  est  notable,  le  malade  peut  fermer  les  yeux 
presque  complètement,  les  mouvements  des  lèvres  sont 
plus  faciles,  les  aliments  sont  mieux  retenus  dans  la  bou- 


1.  Th.  de  M.  Ladreit  de  la  Charrière.  Paris,  1861. 


paralysies. 


813 


sr^ÆÆSBWTÆss.--. 

a mouveret')”  Ce  cas  concerne  un  homme  en  pleine  évo- 

ccsPaccidents  secondaires,  probablement  au  deuxieme  ou 
troisième  mois  de  l’infection,  est  apparue  une  P-a ys 
faciale  gauche.  Lors  de  l’entree  du  malade  a 1 hôpital,  la 
mralvsie  existe  depuis  une  quinzaine  de  jours  . împossib 
Eté  de  fermer  l’œil  gauche  et  épiphora  ‘rès  ^quee^  or 
déviation  de  la  commissure  droite,  immobilité  et  abaisse 
ment  de  la  commissure  gauÆe;  impos^ihte  de 
On  prescrit  aussitôt  le  traitement  spécifique.  L hemiplcgie 
faciale  gauche  était  en  voie  d’ amelioration,  lorsque  sui- 
vit une  hémiplégie  faciale  droite;  dès  lors  « le  masque 
facial  est  immobile  ».  L’amélioration  survient  progressive- 
ment et  le  malade  quitte  l’hôpital  avant  la  complété  guéri- 
son de  sa  paralysie  faciale  double. 

Description.  - Je  viens  de  citer  un  certain  nombre 
d’observations  afin  qu’on  soit  bien  convaincu  que  la  para- 
lysie faciale  syphilitique  précoce  n’est  pas  une  rarete.  G est 
par  douzaines  que  nous  comptons  les  cas  de  paralysie 
faciale  unilatérale  ou  double,  survenant  dès  les  premiers 
mois  de  l’infection  syphilitique.  Il  y a longtemps  que 
Fournier  avait  émis  cette  opinion  qui  est  absolument  jus- 
tifiée « Des  paralysies  syphilitiques  secondaires,  dit-il,  la 
plus  commune  (et  de  beaucoup)  est  l’hémiplégie  faciale  : 
ajoutons  qu’elle  est  aussi  la  plus  précoce3.  » La  précocité 
de  cet  accident  syphilitique  est  en  effet  remarquable.  Ln 

1.  Commandeur.  Dipiégie  faciale  au  cours  de  la  syphilis  secondaire.  La 
province  médicale,  13  mai  1893. 

2.  Fournier.  Leçons  Sur  la  syphilis.  Pans,  1873,  p.  8Ub. 
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compulsant  les  quinze  observations  où  la  date  d’apparition 
de  la  paralysie  est  nettement  consignée,  j’arrive'  à la  ré- 
partition suivante  : 

La  paralysie  faciale  est  apparue,  une  fois  au  septième 
mois  de  l’infection  syphilitique  (observation  Lane),  une  fois 
au  sixième  mois  (observation  Valot),  une  fois  au  quatrième 
mois  (observation  Yvaren),  quatre  fois  au  troisième  mois 
(observations  Fournier,  Bouveret,  Dieulafoy,  Boix),  sept  fois 
au  deuxième  mois  (observations  Mauriac,  Vidal  de  Cassis, 
Knorre,  Dieulafoy,  Marty,  Valot),  une  fois  au  premier  mois 
(observation  Bahuaud). 

La  dénomination  cle  précoce  est  donc  bien  appliquée  à 
cette  paralysie,  puisque  son  époque  d’apparition  la  plus  ha- 
bituelle est  aux  deuxième  et  troisième  mois  de  l’infection 
syphilitique  et  qu’elle  est  même  survenue  au  premier  mois. 
Du  reste,  les  accidents  syphilitiques,  môme  les  plus  redou- 
tables, peuvent  apparaître  d’une  façon  tout  à fait  précoce, 
dès  les  premiers  mois  de  l’infection.  C’est  là  une  notion 
imDortante  à connaître  et  que  je  ne  manque  jamais  de  si- 
gnaler dès  que  i occasion  s’en  présente.  Dans  mes  leçons 
sur  les  néphrites  syphilitiques1,  j’ai  cité  bon  nombre  de  cas 
où  des  néphrites  syphilitiques  aiguës,  parfois  terribles  et 
mortelles,  ont  apparu  aux  deuxième,  troisième,  quatrième 
mois  de  l’infection.  Dans  le  chapitre  de  ce  manuel  concer- 
nant la  syphilis  cérébrale,  j’ai  rapporté  un  grand  nombre 
d’exemples  d’artérites  cérébrales  syphilitiques  précoces, 
survenant  peu  de  mois  après  le  chancre  et  aboutissant  à 
l’apoplexie  et  à la  mort  par  rupture  d’un  anévrysme,  ou  à 
l’hémiplégie,  par  oblitération  du  vaisseau  (endartérile  obli- 
térante). Plusieurs  fois  aussi  j'ai  observé  des  myélites 
syphilitiques  précoces,  survenant  dès  la  première  année  de 
l’infection  et  pouvant  se  terminer  par  la  mort. 

Je  répète  donc  qu’en  fait  d’accidents  syphilitiques  « le 
temps  ne  fait  rien  à l’affaire  »,  puisqu’ils  peuvent  éclater, 


1.  Clin.  midi,  de  l' IIôlel-Dieu.  Paris,  1898.  Néphrite  syphilitique  et 
syphilis  du  rein,  p.  242. 
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graves  et  redoutables,  à une  époque  très  voisine  de  1 infec- 
tion. Aussi  faudrait-il  en  finir,  une  fois  pour  toutes,  avec  les 
vieilles  nomenclatures,  et  ne  plus  se  cantonner  à 1 étroite 
classification  « des  accidents  secondaires  et  des  accidents 
tertiaires  ».  On  a l’habitude  de  considérer  les  accidents 
secondaires  (ou  précoces)  comme  beaucoup  moins  redou- 
tables que  les  accidents  tertiaires  (ou  tardifs)  ; cela  est  vrai 
dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  mais  je  viens  de  dire 
combien  sont  nombreuses  les  exceptions;  si  nombreuses, 
qu’on  les  a rangées  sous  la  rubrique  de  « tertiarisme  pré- 
coce » (Fournier). 

Description.  — Reprenons  l’histoire  de  la  paralysie 
faciale  syphilitique  précoce.  Son  début  est  soudain,  et  d em- 
blée le  nerf  facial  est  paralysé  dans  toute  son  étendue  : 
facial  supérieur  et  facial  inférieur.  La  paralysie  ne  s installe 
pas  d’une  façon  lente  et  progressive,  on  ne  la  voit  pas 
débuter  par  la  bouche  pour  gagner,  le  lendemain,  le  sur- 
lendemain ou  les  jours  suivants,  la  joue  et  la  paupière;  dès 
son  apparition,  ou  peu  s’en  faut,  la  paralysie  occupe  tout 
un  côté  du  visage.  Le  malade  s’aperçoit  que  sa  bouche  est 
déviée,  et  il  éprouve  en  même  temps  quelque  difficulté  à 
fermer  l’œil;  la  salive  s’écoule  par  la  commissure  labiale, 
pendant  que  les  larmes  s’écoulent  sur  la  joue.  En  un  mot, 
légère  ou  intense,  la  variété  de  paralysie  qui  nous  occupe 
actuellement  n’est  pas  progressive;  d’emblée  elle  est  géné- 
rale à la  façon  de  la  paralysie  faciale  périphérique  dite  a 
frigore.  Tantôt  les  branches  superficielles  du  nerf  facial  sont 
seules  prises,  tantôt  les  branches  profondes  (intra-tempo- 
rales)  sont  également  intéressées  : la  perte  du  goût  aux 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  du  côté  paralysé  (corde 
du  tympan),  la  déviation  de  la  luette  (nerfs  palatins),  les 
modifications  de  l’ouïe  (nerfs  de  l’appareil  moteur  de  la 
chaîne  des  osselets)  sont  autant  de  symptômes  de  la  para- 
lysie faciale  intra-temporale. 

L’interprétation  de  ces  paralysies  faciales  précoces  est 
difficile;  à quoi  les  attribuer?  Faut-il  incriminer  une  lésion 
osseuse  ou  méningée  comprimant  le  nerf  facial  à son  entrée 
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ou  clans  son  trajet  à travers  l’aqueduc  de  Fallope?  Ce  n’est 
pas  impossible,  mais  ce  n’est  pas  probable.  Faut-il  incrimi- 
ner une  lésion  centrale  des  noyaux  d’origine  du  nerf  facial? 
Ce  n’est  guère  vraisemblable,  puisque  le  nerf  est  compro- 
mis d’emblée  dans  sa  totalité,  tandis  que  les  noyaux  du  fa- 
cial supérieur  et  du  facial  inférieur  sont  distincts  dans  le 
bulbe.  Il  est  plus  rationnel  d’admettre  ici  une  névrite  péri- 
phérique toxique,  la  toxi-infection  des  nerfs  périphériques 
étant  aujourd’hui  bien  connue. 

Cette  théorie,  applicable  à la  paralysie  faciale,  quand  elle 
est  unilatérale,  est  moins  admissible,  dira-t-on,  quand  la 
paralysie  faciale  est  double;  dans  ce  dernier  cas,  ne  peut- 
on  pas  incriminer  une  lésion  centrale  au  lieu  d’admettre 
des  névrites  périphériques?  Je  ne  pense  pas;  d’abord  la  pa- 
ralysie n’est  pas  double  d’emblée;  dans  les  trois  cas  que 
j’ai  cités,  la  seconde  paralysie  est  survenue  deux  jours,  huit 
jours,  quinze  jours  après  la  première,  et  puis  il  est  permis 
de  supposer,  en  pareil  cas,  que  la  syphilis  détermine  deux 
paralysies  symétriques,  la  symétrie  étant  assez  habituelle 
aux  allures  de  la  syphilis.  Ainsi,  quand  une  artère  sylvienne, 
ou  autre  artère  de  la  base  de  l’encéphale,  est  atteinte 
d’artérite  syphilitique,  il  n’est  pas  rare  de  trouver  une  lé- 
sion symétrique  à l’artère  du  côté  opposé.  Quand  un  ma- 
lade est  atteint  d’hémiplégie  syphilitique  consécutive  à l’en- 
dartérite  oblitérante  d’une  artère  sylvienne,  on  voit  parfois 
(j’ai  observé  le  cas)  une  seconde  hémiplégie  (par  lésion  sy- 
métrique) se  déclarer  quelques  semaines  après  la  première. 
Dans  un  cas  où  Leudet  put  observer  de  près  une  artérile 
oblitérante  syphilitique  de  l’artère  temporale  superficielle 
gauche,  il  constata,  peu  de  temps  après,  une  artérite  obli- 
térante symétrique  de  l’artère  temporale  superficielle  droite1. 
Nous  avons  là  des  exemples  nombreux  de  symétrie  syphili- 
tique : je  pense  donc  que  la  paralysie  faciale  devenant  double 
à quelques  jours  de  distance  est  une  affaire  de  symétrie. 

Diagnostic.  — Envisageons  maintenant  la  question  à un 


1.  Leudet.  Congrès  de  Blois,  188A. 
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autre  point  de  vue.  L’apparition  de  la  paralysie  faciale  chez 
un  syphilitique  n’est  pas  sans  jeter  quelque  trouble  chez  e 
malade  et  parfois  chez  le  médecin.  On  se  demande  si  cette 
paralysie  n’est  pas  le  signe  révélateur  de  lésions  cerebrales 
plus  ou  moins  graves  (l’hémiplégie  syphilitique  précoce 
n’étant  pas  chose  rare).  Un  individu  ayant  eu  quelques 
mois  avant  un  chancre  syphilitique  et  des  accidents  secon- 
daires se  réveille  un  matin  avec  la  bouche  de  travers  et  la 
face  déviée;  affolé,  il  court  chez  son  médecin,  il  se  croit 
menacé  d’une  « attaque  d’apoplexie  »,  il  vient  vous  deman- 
der conseil;  que  lui  répondrez-vous? 

Examinez-le  attentivement  et  vous  constaterez  aussitôt 
qu’il  s’agit  ici,  non  pas  d’une  paralysie  du  facial  inférieur 
associée  à des  symptômes  d’hémiplégie,  mais  d une  paralysie 
de  tout  le  nerf  facial,  ce  qui  est  absolument  différent.  Que 
la  paralysie  soit  légère  ou  intense  (parésie  ou  paralysie),  le 
nerf  facial  est  compromis  dans  toutes  ses  branches  superfi- 
cielles et  parfois  aussi  dans  ses  branches  profondes.  La 
bouche  et  la  face  sont  déviées  et  entraînées  du  côté  sain 
(territoire  du  facial  inférieur),  l’œil  (du  côté  paralysé)  reste 
largement  ouvert,  le  malade  ne  peut  arriver  à le  fermer 
complètement,  le  clignement  ne  se  fait  pas  ou  se  lait  mal 
(territoire  du  facial  supérieur)  et  quelques  larmes  s’écoulent 
sur  la  joue.  A l’examen  électrique,  vous  constatez  souvent, 
plus  ou  moins  accentués,  les  phénomènes  de  la  réaction  de 
dégénérescence. 

Eh  bien,  en  pareille  circonstance,  n’ayez  aucune  hési- 
tation et  portez  un  pronostic  favorable  relativement  à la 
localisation  de  la  lésion.  Votre  malade  n’a  à redouter  ni 
l’hémiplégie  ni  l’apoplexie;  sa  paralysie  faciale  n’est  pas  le 
résultat  d’une  lésion  cérébrale  puisqu’elle  est  répartie  au 
facial  supérieur  et  au  facial  inférieur,  elle  est  périphérique, 
elle  durera  plus  ou  moins  longtemps,  mais  elle  n’annonce 
rien  de  mauvais.  Du  reste,  chez  cet  homme,  dont  le  nerf 
facial  seul  est  compromis,  l’examen  le  plus  minutieux  île 
permet  de  découvrir  aucune  trace  d’hémiplégie  brachiale  et 
crurale  ; la  main  a conservé  toute  sa  force,  le  bras  n’est 
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pas  lourd  et  exécute  facilement  tous  les  mouvements,  la  dé- 
marche est  naturelle,  le  malade  ne  traîne  pas  la  jambe,  il 
11e  bronche  pas  en  montant  un  escalier. 

Tout  autre  est  l’hémiplégie  faciale  syphilitique  limitée  au 
facial  inférieur  ; en  pareil  cas,  la  partie  inférieure  du  visage 
est  seule  paralysée,  la  partie  supérieure  reste  indemne  ; la 
bouche  est  déviée,  la  commissure  labiale  est  entraînée  par 
les  muscles  du  côté  sain,  la  joue  est  flasque,  l’acte  de  siffler 
et  de  souffler  est  difficile  ou  impossible,  mais  les  muscles 
qui  sont  innervés  par  le  facial  supérieur  n’ont  rien  perdu 
de  leurs  fonctions,  du  moins  en  apparence,  l’œil  se  ferme 
aussi  bien  que  celui  du  côté  opposé,  il  ne  reste  pas  ouvert, 
le  clignement  est  normal,  il  n’y  a pas  d’épiphora,  bref  le 
facial  supérieur  paraît  indemne,  le  facial  inférieur  est  seul 
paralysé.  En  pareil  cas,  la  lésion  est  d’origine  cérébrale; 
la  contractilité  électro-musculaire  des  muscles  paralysés 
est  conservée. 

Du  reste,  examinez  votre  malade,  et  vous  verrez  que  sa 
paralysie  n’atteint  pas  seulement  la  partie  inférieure  de  la 
face;  le  bras  et  la  jambe  du  même  côté  sont  également  pa- 
ralysés; en  un  mot,  il  y a hémiplégie.  Les  symptômes  de 
cette  hémiplégie  peuvent  être  légers  ou  intenses,  mais,  pour 
si  légers  qu’ils  soient,  ils  existent  néanmoins;  interrogez 
votre  malade,  il  répondra  qu’il  a moins  de  force  dans 
la  main,  le  bras  lui  paraît  lourd,  la  démarche  est  défec- 
tueuse ; il  bronche  facilement  en  montant  un  escalier  « et 
tout  cela,  dit-il,  est  survenu  en  même  temps  que  la  dévia- 
tion de  la  bouche,  avec  ou  sans  quelques  troubles  de  la  pa- 
role ». 

Cette  dernière  variété  de  paralysie  faciale  (n’intéressant 
que  le  facial  inférieur)  rentre  dans  le  domaine  de  l'hémiplé- 
gie syphilitique  précoce,  laquelle  peut  survenir  dès  les  pre- 
miers mois  de  l’infection.  Ce  qui  domine  ici,  ce  n’est  pas  la 
paralysie  de  la  face,  c’est  l’hémiplégie,  qui  plus  ou  moins 
accentuée  prend  tout  un  côté  du  corps,  et  qui,  abstraction 
faite  de  localisation,  est  le  témoignage  irrécusable  d’une 
lésion  cérébrale  dont  le  pronostic  peut  être  fort  grave. 
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Les  paralysies  faciales  syphilitiques  précoces  se  présentent 
donc  sous  deux  aspects  bien  différents  : dans  le  premier 
cas,  qui  est  le  plus  fréquent,  la  paralysie,  plus  ou  mou  s 
disséminée  à toutes  les  branches  du  nerf,  intéresse  a a 
Fois  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur;  le  nerf  seu 
est  en  cause,  le  cerveau  est  indemne;  les  membres  ne  sont 
pas  paralysés,  le  pronostic  est  bemn  la  maladie  doit  être 
étiquetée  « paralysie  faciale  ou  paralysie  du  nerf  facial  ». 
Dans  le  second  cas,  la  maladie  doit  être  etiquetee  « herm- 
plésie  »;  la  paralysie  faciale  n’atte.nt  que  le  facia  infe- 
rieur (le  facial  supérieur  étant  respecte);  par  contre,  on 
constate  un  degré  plus  ou  moins  accentue  d’he^plegie  du 
bras  et  de  la  jambe;  la  lésion  est  cerebrale,  le  pronostic 
est  réservé,  parfois  très  grave. 


B.  PARALYSIE  SYPHILITIQUE  TARDIVE,  TERTIAIRE 

Après  avoir  étudié  les  paralysies  faciales  syphilitiques 
précoces,  celles  qui  surviennent  au  début  de  lin  tectum, 
occupons-nous  des  paralysies  faciales  syphilitiques  tardives, 
celles  qui  apparaissent  des  années,  dix  ans,  vingt  ans  apres 
l’infection.  Dans  celte  forme  tardive,  le  critérium  patho- 
génique peut  n’ètre  pas  aussi  probant  que  dans  la  torme 
précoce,  car  toute  paralysie  survenant  chez  un  ancien 
syphilitique  peut  fort  bien  n’ètre  pas  syphilitique.  Cepen- 
dant les  observations  suivantes  me  paraissent  hors  de  toute 
contestation.  Commençons  par  un  des  malades  de  notre 
service. 

Quand  il  est  entré  à l’IIôtel-Dieu,  cet  homme  nous  a ra- 
conté qu’il  était  malade  depuis  cinq  semaines.  11  a d’abord 
éprouvé  des  douleurs  faciales  très  vives  et,  une  huitaine  de 
jours  après,  il  a été  pris  de  paralysie  faciale  gauche  généia- 
lisée.  Sa  bouche  était  déviée  et  entraînée  à droite  vers  le 
côté  sain,  la  joue  gauche  était  flasque  et  immobile;  1 œil 
gauche  restait  continuellement  ouverl  et  le  clignement  était 
impossible.  A son  arrivée  dans  notre  service,  nous  con- 
statons tous  les  symptômes  de  la  paralysie  faciale  : asymé- 
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trie  des  deux  côtés  de  la  face;  immobilité  des  traits  du  côté 
gauche  qui  contraste  avec  l’animation  et  l’expression  des 
traits  du  côté  droit;  la  joue  est  flasque  et  soulevée  comme 
un  voile  inerte  à chaque  expiration;  la  bouche  est  forte- 
ment tiraillée  à droite;  dans  les  grandes  inspirations  la 
narine  gauche  ne  se  dilate  pas.  L’œil  gauche  est  plus 
largement  ouvert  que  l’œil  droit,  il  se  ferme  incomplètement, 
des  larmes  s’écoulent  sur  la  joue.  La  mastication  est  gênée 
par  les  aliments  qui  séjournent  entre  l’arcade  dentaire  et 
la  joue  gauche. 

Le  sens  du  goût  est  atteint;  une  substance  sapide  dé- 
posée sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  gauche  de 
la  langue  ne  détermine  aucune  sensation  gustative.  La  bou- 
che est  sèche  et  le  malade  constate  une  diminution  de  la 
sécrétion  salivaire.  L’ouïe  du  côté  gauche  est  émoussée. 
Lacaille  constate  que  la  réaction  de  dégénérescence  est  très 
accentuée.  Notre  malade  avait  donc  une  paralysie  faciale 
gauche,  paralysie  à forme  périphérique  (variété  intra-tern- 
porale),  atteignant  presque  toutes  les  branches  superficielles 
et  profondes  du  nerf  facial.  Cette  paralysie  faciale  n’était 
accompagnée  d’aucun  symptôme  paralytique  du  bras  ou  de  la 
jambe,  il  ne  s’agissait  donc  en  rien  d’une  lésion  cérébrale. 

J’ai  dit  que,  chez  ce  malade,  la  paralysie  avait  été 
précédée  de  douleurs  faciales  fort  intenses,  qui  duraient 
encore  lors  de  l’entrée  à l’hôpital.  Il  me  paraît  utile  d’in- 
sister sur  la  nature  de  ces  douleurs,  qui  constituent  « la 
paralysie  douloureuse  de  la  septième  paire  ».  Les  douleurs 
avaient  débuté  huit  jours  environ  avant  la  paralysie,  elles 
occupaient  toute  la  moitié  gauche  de  la  face,  les  régions 
temporale,  génienne,  auriculaire  et  mastoïdienne;  toute- 
fois, on  a pu  voir  que  leur  répartition  sur  la  face  coïn- 
cidait, non  pas  avec  la  distribution  du  trijumeau  (nerf 
sensitif),  mais  avec  la  distribution  du  facial  (nerf  moteur). 
C’est  par  l’oreille  que  les  douleurs  avaient  débuté  et  c’est 
dans  la  région  auriculaire  qu’elles  avaient  acquis  leur  plus 
forte  intensité  ; sur  la  joue  et  sur  la  tempe,  le  malade  les 
comparait  à une  forte  pression;  ailleurs,  surtout  en  avant 
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et  en  amère  de  l’oreille,  elles  reparaissent  sous  forme 
d’élancements.  Bien  que  continues,  elles  revenaient  par 
accès  paroxystiques,  plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures; 
la  nuit,  elles  étaient  assez  intenses  pour  empêcher  tout 
sommeil. 

Ces  douleurs  sont  loin  d’ètre  rares  chez  les  gens  atteints 
de  paralysie  faciale  (que  la  paralysie  soit  ou  non  syphili- 
tique). Elles  étaient  très  vives  à l’oreille  et  à la  face  du  côté 
droit,  chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  notre  première 
observation;  un  des  malades  de  Mauriac  « éprouvait  des 
douleurs  vives  derrière  l’oreille  gauche  et  dans  la  région 
mastoïdienne  »;  j’ai  vu  jadis,  avec  Vulpian,  une  dame  chez 
qui  les  douleurs  précédèrent  la  paralysie  faciale  et  persis- 
tèrent pendant  six  mois  ; j’ai  eu  autrefois  dans  mon  service 
un  jeune  malade  chez  lequel  la  paralysie  douloureuse  de  la 
7°  paire  était  accompagnée  de  zona,  et  un  de  mes  élèves, 
Testaz1,  a fait  sa  thèse  sur  cette  paralysie  douloureuse. 
D’après  Weber,  les  douleurs  existeraient  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas  de  paralysie  faciale.  Tantôt  les  douleurs 
précèdent  la  paralysie,  tantôt  elles  éclatent  avec  elle  et 
peuvent  lui  survivre;  elles  siègent  de  préférence  à l’oreille, 
derrière  l’oreille,  à la  joue,  à la  tempe,  au  front. 

Quelle  interprétation  faut-il  donner  à ces  douleurs?  Sont- 
elles  dues  à une  névralgie  du  nerf  trijumeau  évoluant  paral- 
lèlement à la  paralysie  du  nerf  facial  ? Faut-il  admettre  un 
retentissement  sur  les  filets  nerveux,  entre  autres  le  ra- 
meau auriculaire  du  pneumogastrique,  qui  s’anastomosent 
avec  le  facial?  L’explication  de  ces  douleurs  est  assez  sim- 
ple, depuis  qu’on  sait  que  le  facial  est  un  nerf  mixte,  sen- 
sitif et  moteur.  Le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  paraît 
être  la  portion  sensitive  de  la  7e  paire.  Ce  nerf  de  Wrisberg, 
intermédiaire  comme  situation  entre  le  facial  et  l’auditif, 
s’étend  de  l’émergence  bulbaire  de  ces  deux  nerfs  au 
ganglion  géniculé  du  facial.  « Sa  significàtion  est  restée 
longtemps  douteuse.  A plusieurs  reprises,  anatomistes  et 


1.  Testai.  Paralysie  douloureuse  de  la  V paire.  Th.  de  Paris.  1887. 
DIEULAFOÏ,  PATHOL.  T.  III.  5(J 
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physiologistes  l’avaient  considéré  comme  la  portion  sensitive 
du  nerf  facial,  mais  sans  preuve  précise,  alors  que  Duval, 
en  raison  de  ses  origines  centrales,  le  rattachait  au  glosso- 
pharyngien  dont  il  représentait  une  partie  détachée  ou 
aberrante.  Une  série  de  recherches,  dont  les  premières  re- 
montent à Sapolini,  ont  établi  définitivement  qu’il  est 
l’équivalent  d’une  racine  postérieure  rachidienne;  il  est 
la  racine  postérieure  du  facial,  dont  le  ganglion  est  le 
ganglion  géniculé1.  » 

Ainsi  se  trouve  expliquée  la  paralysie  douloureuse  syphi- 
litique ou  non  syphilitique,  du  nerf  facial.  Cette  forme 
douloureuse  n’existe  que  dans  les  cas  où  la  paralysie  est 
d’origine  périphérique  ou  intra-temporale,  elle  n’existe  pas 
quand  la  paralysie,  limitée  au  facial  inférieur,  fait  partie 
d’une  hémiplégie  d’origine  cérébrale. 

Revenons  à notre  malade  atteint  de  paralysie  douloureuse 
du  nerf  facial.  Restait  à savoir  quelle  était  la  cause  de  sa 
paralysie  ; pouvait-on  invoquer  l’étiologie  banale  du  refroi- 
dissement? Rien  ne  nous  y autorisait.  Nous  devions  au  con- 
traire suspecter  la  syphilis,  cet  homme  ayant  eu  autrefois 
une  vérole  qui  fut  traitée  à l’hôpital,  en  Algérie,  pendant 
son  service  militaire.  Dans  cette  hypothèse,  je  prescrivis 
sans  tarder  les  injections  de  biiodure  d’hydrargyre  et  le 
résultat  a été  vraiment  remarquable.  N’oublions  pas  que 
chez  cet  homme  les  douleurs  faciales  étaient  si  vives,  la 
nuit,  que  tout  sommeil  était  impossible.  Dès  la  cinquième 
injection,  les  douleurs  disparaissaient  et  l’insomnie  cessait. 
En  même  temps,  les  symptômes  paralytiques  s’amendaient 
rapidement,  la  déviation  de  la  bouche  était  moindre,  1 oc- 
clusion de  l’œil  était  possible,  le  sens  du  goût  reparaissait 
sur  sa  langue.  A la  quinzième  injection,  la  guérison  était 
complète.  La  réaction  de  dégénérescence  très  accusée  avant 
le  traitement  avait  disparu  six  semaines  plus  tard. 

L’efficacité  du  traitement  mercuriel  et  la  rapidité  d’action 
de  ce  traitement  seraient  suffisantes  à démontrer  chez  ce 

1.  poirier.  Trailé  d'anatomie  humante,  t.  III,  2‘  fascicule,  p.  501. 
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malade  la  nature  syphilitique  de  la  paralysie,  mais  en  fa- 
veur de  cette  opinion  j’ai  d’autres  arguments  à faire  valoir. 
Trois  mois  plus  tard,  cet  homme  nous  est  revenu  complè- 
tement guéri  de  sa  paralysie  de  la  7°  paire,  mais  atteint 
cette  fois  de  paralysie  de  la  5°  paire  avec  céphalée.  On  sait 
combien  est  fréquente  la  paralysie  syphilitique  du  moteur 
oculaire  commun.  Le  malade  a été  soumis  de  nouveau  aux 
injections  mercurielles  et  nous  avons  triomphé  de  sa  para- 
lysie de  la  5e  paire  comme  nous  l’avions  guéri  de  sa  para- 
lysie faciale.  Il  a quitté  l’hôpital  et  il  est  revenu  deux  mois 
après,  ayant  une  céphalée  violente,  sans  qu  il  restât  la 
moindre  trace  de  ses  paralysies.  Nous  l’avons  encore  sou- 
mis au  traitement  mercuriel  et  la  céphalée  a disparu. 
Voilà  donc  un  cas  de  paralysie  faciale  syphilitique  tardive 
à opposer  à la  paralysie  faciale  syphilitique  précoce. 

Que  savons-nous  de  la  paralysie  faciale  syphilitique  tar- 
dive? Nous  devons  la  scinder,  elle  aussi,  en  deux  variétés  : 
à la  première  variété  appartient  la  paralysie  faciale  propre- 
ment dite,  intéressant  le  nerf  dans  son  ensemble,  facial 
supérieur  et  facial  inférieur,  les  membres  étant  absolument 
indemnes  de  toute  paralysie  ; à la  deuxième  variété  appar- 
tient la  paralysie  du  facial  inférieur  associée  à une  para- 
lysie plus  ou  moins  complète  des  membres  : Y hémiplégie. 

Eh  bien,  dans  ses  formes  tardives,  la  paralysie  faciale  est 
rarement  généralisée  à tout  le  nerf  facial,  contrairement  à 
ce  que  nous  savons  de  la  forme  précoce.  La  paralysie  fa- 
ciale syphilitique  tardive  « n’est,  à vrai  dire,  que  l’expression 
préalable  d’une  hémiplégie  totale  ; c’est,  en  termes  techni- 
ques, un  segment  d’hémiplégie  dissociée  » (Fournier1).  C’est 
une  hémiplégie  à laquelle  participe  le  facial  inférieur,  mais 
le  facial  supérieur  reste  libre,  l’œil  se  ferme  bien,  le  cli- 
gnement est  normal,  les  larmes  ne  s’écoulent  pas  sur  la 
joue;  par  contre,  il  existe  des  symptômes  d’hémiplégie  des 
membres,  la  main  est  maladroite,  elle  serre  mal,  le  bras 
est  lourd,  la  jambe  traîne,  en  un  mot,  il  y a hémiplégie,  la 


1.  Fournier.  La  syphilis  du  cerveau.  Paris,  1S69,  p.  402. 
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lésion  est  cérébrale.  En  pareille  circonstance,  le  pronostic 
doit  être  réservé;  il  comporte  toujours  une  certaine  gra- 
vité, tandis  que  la  gravité  est  nulle,  ou  peu  s’en  faut,  au 
cas  de  paralysie  faciale  périphérique. 

§ 3.  PARALYSIE  DES  NERFS  MOTEURS  DE  L’ŒIL 


Trois  nerfs  crâniens  contribuent  à la  mobilité  du  globe 
do  l’œil  : le  moteur  oculaire  commun  (3*  paire)  ; le  pathé- 
tique (4°  paire);  le  moteur  oculaire  externe  (6°  paire). 

Étudions  successivement  la  paralysie  isolée  de  ces  trois 
nerfs,  puis  leurs  paralysies  associées,  et  enfin  les  ophthal- 
moplégies. 

A.  — PARALYSIE  Dü  NERF  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN 

Anatomie  et  physiologie.  — Le  nerf  moteur  oculaire 
commun  prend  naissance  dans  des  amas  de  cellules  mo- 
trices situées  au-dessous  du  plancher  de  l’aqueduc  de  Syl- 
vius,  et  sur  lesquelles  nous  allons  revenir  dans  un  instant. 
De  ces  amas  de  cellules  (noyau  d’origine)  partent  un  cer- 
tain nombre  de  filets  radiculaires  distincts  qui  traversent 
les  pédoncules  cérébraux  et  viennent  émerger  hors  des 
centres  nerveux,  dans  l’espace  interpédonculaire  où  ils  se 
réunissent  en  un  seul  tronc,  lequel,  après  un  court  trajet  à 
la  base  du  crâne,  s’engage  dans  la  paroi  externe  du  sinus 
caverneux,  puis  pénètre  dans  l’orbite,  où  il  se  divise  en 
deux  branches  : une  branche  supérieure  qui  fournit  un 
rameau  au  releveur  palpébral,  et  un  autre  au  droit  supé- 
rieur, et  une  branche  inférieure  qui  fournit  trois  rameaux 
au  droit  interne,  au  droit  inférieur  et  au  petit  oblique.  De 
plus,  ce  rameau  du  petit  oblique  donne  la  grosse  racine  ou 
racine  motrice  du  ganglion  ophthalmique,  et,  par  consé- 
quent, va  innerver  l’iris  et  le  muscle  ciliaire.  On  voit  qu’en 
fin  de  compte  le  nerf  de  la  5°  paire  se  divise  dans  l’orbite 
en  autant  de  rameaux  qu’il  a de  muscles  à innerver. 
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Qu’on  veuille  bien  se  reporter  maintenant  aux  notions 
anatomiques  que  je  rappelais  au  chapitre  de  la  polioencé- 
phalite,  et  l’on  y verra  que  le  noyau  de  la  38  paire,  colonne 
grise  située  sous  le  plancher  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  est 
formé,  en  réalité,  d’une  série  de  petits  noyaux  au  nombre 
de  cinq  pour  la  portion  principale  du  noyau,  et  au  nombre 
de  deux  pour  l’autre  portion  de  ce  noyau  située  sur  le  5°  ven- 
tricule. Il  en  résulte  qu’en  somme  le  noyau  d’origine  de  la 
3*  paire  est  divisé  exactement  en  autant  de  petits  noyaux 
secondaires  que  le  nerf  oculo-moteur  a de  muscles  à inner- 
ver. Chacun  de  ces  noyaux  secondaires  est,  en  effet,  le 
noyau  d’origine  des  fibres  qui  se  portent  à chacun  des 
muscles  de  l’œil  (Hensen  et  Vœlkers,  Kahler  et  Pick).  Les 
filets  radiculaires  issus  de  chacun  de  ces  noyaux,  nettement 
distincts  dans  le  pédoncule  cérébral,  se  réunissent  bientôt 
pour  constituer  le  tronc  commun  de  la  3°  paire. 

On  comprend  alors  que  des  paralysies  de  tel  ou  tel 
muscle  de  l’œil  puissent  se  produire  à l’état  de  paralysie 
isolée,  la  lésion  pouvant  atteindre  le  réseau  terminal  du 
nerf,  ou  son  noyau  d’origine.  Ainsi  s’expliquent  les  paraly- 
sies partielles  de  la  5°  paire,  différentes  en  cela  des  para- 
lysies de  la  6e  et  de  la  4°  paire,  qui,  elles,  sont  forcément 
toujours  totales,  chacun  de  ces  nerfs  n’innervant  qu’un 
seul  muscle,  et  n’ayant  qu’un  seul  noyau  d’origine. 

Les  noyaux  d’origine  des  nerfs  et  les  muscles  de  l’œil 
auxquels  se  rendent  ces  nerfs  sont  situés  du  même  côté,  il 
n’y  a d’exception  que  pour  le  pathétique;  ce  nerf  subit,  en 
effet,  une  décussation  totale,  dans  la  valvule  de  Vieussens, 
de  sorte  que  l’origine  du  noyau  droit  du  pathétique  innerve 
le  grand  oblique  gauche,  et  réciproquement.  Ajoutons  qu’il 
existe,  entre  certains  noyaux,  des  connexions  très  impor- 
tantes, destinées  à associer  dans  les  deux  yeux  les  muscles 
servant  à un  même  mouvement.  Nous  reviendrons  plus 
loin  sur  ce  sujet,  à propos  des  paralysies  associées. 

En  résumé,  par  sa  distribution,  le  nerf  moteur  oculaire 
commun  préside  aux  mouvements  d’élévation  de  la  pau- 
pière supérieure,  à tous  les  mouvements  d’élévation  et  de 
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convergence,  à la  presque  totalité  des  mouvements  d’abais- 
sement et  à la  rotation  de  l’œil  en  dehors  de  son  axe 
antéro-postérieur.  On  voil  que  l’abduction  appartient  plutôt 
aux  autres  nerls  de  1 œil.  L’oculo-moteur  lient  encore  sous 
sa  dépendance  les  mouvements  du  sphincter  de  la  pupille 
et  la  fonction  accommodative. 

On  comprend,  d’après  ce  bref  exposé,  quelle  est  l’impor- 
tance de  la  paralysie  totale  du  moteur  oculaire  commun, 
quel  trouble  elle  apporte  dans  la  motilité  extérieure  et  dans 
la  motilité  intérieure  du  globe  oculaire. 

Étiologie.  — A mesure  que  s’étend  le  domaine  de  la 
neuropathologie,  l’étiologie  des  paralysies  oculaires  se  pré- 
cise davantage,  et  l’on  est  amené  à délaisser  presque  entiè- 
rement les  anciennes  dénominations  de  paralysies  essen- 
tielles et  de  paralysies  réflexes  dont  on  avait  fait  grand 
abus,  spécialement  pour  l’oculomoteur.  Mieux  vaut  donc 
signaler  sans  rubrique  le  froid,  le  rhumatisme,  la  goutte,  etc., 
comme  causes  souvent  invoquées,  sans  qu’on  ait  pu  de  leur 
action  précise  donner  une  explication  satisfaisante.  Je  ré- 
serve une  mention  spéciale  pour  le  diabète. 

Dans  les  intoxications,  le  nerf  moteur  oculaire  commun 
est  parfois  atteint;  les  faits  de  paralysie  saturnine  de  ce 
nerf  semblent  assez  bien  établis,  et  Mallet  a réuni  un 
nombre  considérable  d’observations  concernant  des  paraly- 
sies consécutives  à l’ingestion  de  boudins  et  de  saucisses 
avariés  et  dans  lesquelles  le  rôle  des  ptomaïnes  est  nette- 
ment établi.  La  mydriase  est  un  des  premiers  symptômes 
de  l’intoxication  belladonée.  On  peut  rapprocher  des  para- 
lysies toxiques  du  moteur  commun,  la  paralysie  si  fré- 
quente de  l’accommodation  qu’on  observe  dans  la  diphlhcric. 

La  syphilis  agit  souvent  sur  le  nerf,  soit  quelle  le  frappe 
directement  en  y déterminant  une  névrite  (névrite  périphé- 
rique), soit  qu’elle  l’alteigue  secondairement  par  des 
lésions,  telles  qu’exostoses,  périostites,  méningites  sclé- 
reuses et  gommeuses,  lésions  artérielles,  gommes  et  sclérose 
cérébrale. 

Des  exsudats  méningitiques,  des  tubercules,  un  phleg- 


887 


PARALYSIES. 


mon  orbitaire,  peuvent  atteindre  et  comprimer  le  nerf 
moteur  commun;  il  peut  être  contus ou  d*e  Pa  ^ 
traumatisme  ou  par  une  fracture  du  crâne.  Chez  le 
nouveau-né  la  paralysie  du  releveur  de  la  paupière  est  assez 
fréquente,  qu’il  s’agisse  d’un  ptosis  accidentel  et  passager 
dû  à l’action  du  forceps  sur  le  rameau  du  releveur,  ou  d une 
autre  variété  qui  mérite  réellement  le  nom  de  ptosis  congé- 
nital et  semble  en  rapport  avec  un  arrêt  de  développement 


du  noyau  d’origine  du  nerf.  . . . 

En  somme,  les  causes  les  plus  habituelles  des  paralysies 
de  la  5"  paire  sont  les  affections  des  centres  nerveux : lésions 
des  pédoncules,  telles  que  gommes,  tubercules  hémorrha- 
gies, ramollissements;  altérations  des  tubercules  quadriju- 
meaux, de  la  colonne  grise  sous-jacente  à l’aqueduc  de  oyl- 
vius  et  des  noyaux  des  ventricules. 

Le  tabes,  surtout  au  début,  amène  des  paralysies  disso- 
ciées, fugaces  et  mobiles,  qui  sont  en  rapport  soit  avec  des 
névrites  périphériques,  soit  avec  des  lésions  des  noyaux 

d’origine.  . t , , , 

La  paralysie  de  la  paupière  supérieure  peut  dépendre 

d’une  lésion  cérébrale  d’origine  corticale;  dans  plusieurs 
observations,  la  blépharoptose  a paru  associée  à une  lésion 
de  la  région  postérieure  du  lobe  pariétal,  comme  si  le  rele- 
veur  de  la  paupière  avait  une  origine  ou  un  centre  moteui 
au  niveau  du  pli  courbe1.  En  pareil  cas,  le  ptosis  est  isolé 
ou  associé  à des  troubles  hémiplégiques;  la  blépharoptose 
siège  du  même  côté  que  l’hémiplégie;  elle  est  croisée  par 
rapport  à la  lésion  cérébrale. 

Il  y a des  cas  où  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 
est  croisée  avec  l’hémiplégie  des  membres-.  Cette paialysie 
alterne  est  généralement  un  indice  de  lésion  du  pédoncule 
cérébral.  En  effet,  dans  le  pédoncule  cérébral  sont  groupés 
les  conducteurs  moteurs  et  sensitifs  qui  unissent  le  cer- 


Landouax.  Blépharopt.  cérébr.  Arch.  de  méd.,  août  1877.  — Grasset. 
Mal.  du  syst.  nerv.,  1. 1,  p.  255.  — Audry.  Lyon  méd..  1888.  — Iîoueix.  Du 
ptosis.  Th.  de  Paris,  1888. 

2.  Grasset.  Montpellier.  1887 
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veau  à la  périphérie,  les  faisceaux  moteurs  seraient  situés 
à la  partie  interne  du  pédoncule,  les  faisceaux  sensitifs  à sa 
partie  externe  (Maynert).  Le  nerf  moteur  oculaire  commun 
cincige  de  la  lace  interne  du  pédoncule  et  ses  origines  ont 
traversé  le  pédoncule  sans  s’entre-croiser.  11  résulte  de 
cette  disposition  qu’une  lésion  du  pédoncule  peut  atteindre 
à la  fois  le  nerf  moteur  oculaire  et  les  tractus  moteurs  des 
muscles  avant  leur  entre-croisement;  la  paralysie  sera  donc 
alterne,  elle  sera  directe  pour  le  nerf  moteur  de  l’œil  et 
croisée  pour  l’hémiplégie  des  membres.  Je  n’insiste  pas  sur 
ces  paialysies  alternes,  étudiées  en  détail  avec  les  maladies 
de  la  protubérance. 

Symptômes.  La  paralysie  peut  être  complète  ou  in- 
complète  ( dissociée ).  Supposons  un  cas  de  paralysie  com- 
plète. Ce  qui  frappe  d’abord,  c’est  la  chute  de  la  paupière 
supérieure  (ptosis).  Le  muscle  releveurde  la  paupière  étant 
paralysé,  l’œil  reste  plus  ou  moins  fermé  par  la  contraction 
du  muscle  antagoniste,  l’orbiculaire,  innervé  par  le  facial. 
Le  sujet,  malgré  ses  efforts,  ne  peut  arriver  à ouvrir  la 
paupière,  et  pour  y voir  use  d’un  subterfuge  : il  renverse 
fortement  la  tète  en  arrière,  pendant  qu’il  abaisse  autant 
que  possible  le  globe  de  l’œil  au  moyen  du  muscle  grand 
oblique.  Cette  attitude  est  caractéristique  *. 

Le  globe  de  l’œil  est  presque  immobile,  il  n’y  a plus  que 
quelques  mouvements  en  bas  et  en  dehors;  l’œil  est  lîxé 
en  dehors,  en  strabisme  divergent,  par  la  contraction  du 
muscle  droit  externe  (6°  paire)  et  en  bas  par  la  contraction 
du  muscle  grand  oblique  (4°  paire).  Cette  déviation  entraine 
la  diplopie  : le  sujet  voit  deux  images  croisées,  d’où  vertiges 
consécutifs  et  phénomènes  de  fausse  projection  des  objets 
dans  1 espace.  Il  va  sans  dire  que  lorsque  le  ptosis  est 
absolument  complet,  le  patient,  ne  voyant  que  de  l’œil  sain, 
n’a  ni  diplopie  ni  vertige. 

La  pupille  est  dilatée  et  immobile;  cette  mydriase 
s’explique  de  la  façon  suivante  : les  fibres  musculaires  de 


1.  Diane.  Paralysies  du  moteur  oculaire  commun.  Th.  de  Paris,  1S85. 
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l’iris  qui  concourent  à la  dilatation  de  la  pupille  reçoivent 
leur  innervation  du  grand  sympathique,  et  les  fibres  mus- 
culaires qui  concourent  au  resserrement  de  la  pupille 
viennent  du  moteur  oculaire  commun  et  se  rendent  a fins 
par  l’intermédiaire  du  ganglion  ophthalmique;  la  paralysie 
des  filets  constricteurs  laisse  donc  toute  action  aux  filets 
antagonistes  dilatateurs  du  grand  sympathique. 

V accommodation  peut  être  paralysée,  parce  que  le  mo- 
teur oculaire  commun  innerve  le  muscle  ciliaire,  qui  joue 
un  rôle  important  dans  l’acte  de  l’accommodation  (Brücke). 

Paralysie  incomplète  ou  dissociée.  Au  lieu  d être  com- 
plète, la  paralysie  de  la  5*  paire  peut  n’être  que  partielle 
et  porter  sur  une  seule  branche.  Dans  ce  cas  on  ne  constate 
parfois  qu’un  seul  symptôme  isolé,  par  exemple,  le  ptosis 
dans  la  paralysie  du  releveur,  la  mydriase  dans  la  paralysie 
du  sphincter  pupillaire. 

La  paralysie  du  droit  interne  est  la  plus  fréquente  des 
paralysies  partielles  du  moteur  commun.  Voici  ses  princi- 
paux caractères  : diminution  des  mouvements  de  l’œil  en 
dedans,  strabisme  divergent,  tête  du  malade  tournée  en 
sens  inverse  de  l’œil  paralysé,  diplopie  croisée  avec  écaitc- 
ment  des  images  augmentant  à mesure  que  l’objet  se 
déplace  du  côté  du  muscle  paralysé. 

Lci  paralysie  du  droit  supérieur  S6  csrâctGris6  psi  un 
strabisme  inférieur  et  légèrement  externe,  par  une  diplopie 
croisée,  avec  fausse  image  plus  élevée  que  la  vraie  et  incli- 
née sur  celle-ci,  qui  ne  se  manifeste  que  lorsqne  le  regard 

est  porté  en  haut.  i 

Dans  la  paralysie  du  petit  oblique,  le  stiabisme  est  infe- 
rieur et  interne,  la  diplopie  est  homonyme  et  n’existe  que 
dans  le  regard  en  haut,  la  fausse  image  est  plus  élevée  que 
l’image  vraie,  les  images  sont  inclinées  de  telle  façon 
qu'elles  s’écartent  par  en  haut  et  se  rapprochent  par  en 
bas. 

Quand  le  droit  inférieur  est  paralysé,  il  existe  du  stra- 
bisme supérieur  et  légèrement  divergent,  puis  de  la  diplo- 
pie en  hauteur  et  croisée  dans  le  regard  en  bas,  diplopie 
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dans  laquelle  la  différence  de  niveau  des  deux  images  aug- 
mente à mesure  que  l’objet  fixé  s’abaisse  et  se  porte  en 
abduction. 

Dans  la  paralysie  de  l’ accommodation  il  y a presque 
toujours,  mais  non  toujours,  mydriase;  le  malade  ne  voit 
que  confusément  les  objets  rapprochés  et  il  voit  les  objets 
plus  petits  que  d’habitude  (micvopsie). 

Diagnostic.  — Quand  la  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  est  complète,  le  diagnostic  s’impose  et  point  n’est 
besoin  pour  l’établir  de  rechercher  la  diplopie  et  la  posi- 
tion respective  des  images.  Cette  recherche  est,  au  con- 
traire, indispensable  quand  la  paralysie  est  incomplète;  elle 
est  surtout  indispensable  quand  il  n’existe  qu’une  simple 
parésie,  soit  pour  préciser  quel  est  le  rameau  atteint,  soit 
pour  ne  pas  confondre  la  paralysie  de  la  5'  paire  avec 
celle  d’une  paire  voisine.  Je  ne  puis  m’étendre  ici  sur  le 
caractère  différentiel  des  diplopies  que  je  viens  d’étudier 
avec  les  symptômes  des  diverses  paralysies;  il  suffira  de 
les  comparer  pour  ne  pas  commettre  d’erreur;  mais  je  dois 
dire  comment  se  fait  la  recherche  de  la  diplopie  : le  patient 
est  assis  en  face  de  l’observateur,  les  deux  yeux  bien  ouverts 
et  l’un  des  yeux  recouvert  par  un  verre  rouge  ; le  médecin 
debout,  tenant  une  bougie  allumée  à la  main,  se  place  à 
quelque  distance  du  malade,  promène  la  bougie  dans  tous 
les  points  du  champ  visuel  et  s’assure  dans  les  diverses 
situations  de  la  position  respective  des  deux  images,  ce  qui 
est  facile  puisque,  grâce  au  verre  coloré,  le  malade,  voyant 
une  image  rouge  et  une  blanche,  peut  préciser  leurs  posi- 
tions réciproques.  Le  diagnostic  est  incomplet  si  l’on  ne 
recherche  qu’en  se  basant  sur  les  commémoratifs,  l’inter- 
rogatoire, l’état  général  du  malade.  En  présence  d’une 
paralysie  du  moteur  commun,  l’attenLion  du  médecin  se 
fixera  sur  l’état  du  système  nerveux  central,  qui  doit  être 
étudié  avec  soin.  Pour  ne  prendre  qu’un  exemple  : survien- 
nent chez  un  individu  jusqu’ici  considéré  (parce  qu’il  s’est 
plaint  de  diverses  douleurs)  comme  rhumatisant  ou  comme 
névropathe,  surviennent  une  paralysie  partielle  d’un  des 
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muscles,  ou  une  chute  légère  de  la  paupière,  ou  une  pa- 
résie de  la  pupille,  ou  encore  quelque  trouble  accommoda- 
tif  le  tout  apparaissant  brusquement  et  disparaissant  c 
même,  le  médecin  devra  songer  au  tabes  dontces  paralysies 
fugaces  sont  souvent  les  premiers  symptômes,  précédant 

de  longtemps  les  autres  phénomènes. 

Je  rappellerai  que  la  syphilis  est  une  des  causes  les  plus 
habituelles  de  la  paralysie  de  la  5°  paire  ; dans  les  cas  ou 
l’origine  du  mal  resterait  obscure,  on  devrait  toujours  essayer 
le  traitement  antisyphilitique. 

J’ai  montré  plus  haut,  en  parlant  des  causes,  toute  1 im- 
portance que  prennent  certaines  paralysies  de  l’oculo- 
moteur  au  point  de  vue  des  localisations  cérébrales  (para- 
lysie corticale,  paralysie  alterne). 

Marche.  — Durée.  — Le  début  de  la  paralysie  est  brus- 
que ou  graduel  ; la  durée,  la  marche,  dépendent  de  la 
cause  qui  lui  a donné  naissance.  Chez  les  ataxiques,  si  les 
paralysies  du  début  sont  lugaces,  paraissent  et  dispa- 
raissent à plusieurs  reprises,  celles  de  la  période  terminale 
deviennent  souvent  définitives.  Les  paralysies  d’origine 
cérébrale  sont  plus  tenaces  que  les  paralysies  périphé- 
riques. Les  paralysies  d’origine  syphilitique  guérissent 
facilement,  surtout  si  le  traitement  est  institué  dès  le 
début:  frictions  mercurielles  et  iodure  de  potassium;  pour- 
tant une  durée  de  deux  a trois  mois  n a riend  exceptionnel. 


B.  PARALYSIE  DU  NERF  PATHÉTIQUE 

Le  nerf  de  la  4°  paire  anime  le  muscle  grand  oblique, 
qui  dirige  l’œil  en  bas  et  en  dehors  en  même  temps  qu’il 
est  rotateur  en  dedans  du  méridien  vertical  ; il  est  un  fai- 
ble auxiliaire  du  droit  externe  dans  les  mouvements  de 
divergence,  il  aide  plus  efficacement  le  droit  inférieur  dans 
les  mouvements  d’abaissement. 

Description.  — Les  symptômes  objectifs  sont  moins  pro- 
noncés que  dans  les  autres  paralysies,  la  motilité  de  l’œil 


802  MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

est  à peine  diminuée,  le  strabisme  supérieur  et  interne  est 
à peine  marqué,  pourtant  la  tête  est  inclinée  en  bas  et  du 
côté  du  muscle  paralysé. 

La  diplopie  s’accuse  dès  que  le  sujet  regarde  en  bas;  elle 
est  fort  gênante,  puisqu’elle  entrave  la  marche,  et  entraîne 
souvent  des  chutes  dangereuses.  Les  images  sont  homo- 
nymes. 

L image  fausse  est  la  plus  basse  ; la  différence  de  hauteur 
augmente  dans  1 adduction  à mesure  que  l’objet  s’abaisse  ; 
elle  diminue  dans  1 abduction  ; la  fausse  image  est  inclinée 
de  façon  à se  rapprocher  de  la  vraie  par  son  extrémité 
supérieure  et  à s’en  écarter  par  la  base.  Cette  fausse 
image  paraît  plus  rapprochée  que  l’image  correcte. 


C.  — PARALYSIE  DU  MOTEUR  OCULAIRE  EXTERNE 

Anatomie.  — Les  nerfs  moteurs  oculaires  externes 
(G0  paire),  après  avoir  pris  naissance  sur  le  plancher  du 
4e  ventricule  des  deux  côtés  du  raphé  médian,  dans  des 
noyaux  très  voisins,  ce  qui  explique  que  leurs  paralysies 
soient  si  souvent  doubles,  font  un  long  parcours  dans  la 
cavité  crânienne,  en  se  rapprochant  de  la  base  du  crâne 
et  en  se  mettant  en  rapport  avec  le  sommet  du  rocher. 
Ces  notions  anatomiques  font  comprendre  comment  le  mo- 
teur externe  dont  le  calibre  est  très  petit  se  rompt  assez 
facilement  dans  les  fractures  de  la  base  du  crâne  (Che- 
vallereau). 

Le  nerf  de  la  6e  paire  anime  le  muscle  droit  externe  qui 
a pour  action  d’attirer  l’œil  en  dehors,  sans  avoir  d’in- 
fluence sur  la  hauteur  ou  sur  le  méridien  vertical  de  la 
pupille,  de  sorte  qu’il  est  un  abducteur  pur. 

Description.  — Celte  paralysie,  qui  est  la  plus  fréquente 
des  paralysies  diabétiques,  présente  des  caractères  très 
précis  : diminution  de  la  mobilité  de  l’œil  en  dehors;  stra- 
bisme convergent,  par  suite  de  la  contraction  du  droit 
interne;  inclinaison  de  la  tète  du  côte  du  muscle  paralysé;. 
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diplopie  homonyme  dans  laquelle  l’écartement  des  deux 
images  augmente  à mesure  que  1 objet  se  déplace  u 
du  muscle  atteint. 

Graux  et  Féréol  ont  signalé  une  forme  rare  de  cette  para- 
lysie qui  survient  quand  la  lésion  occupe  le  noyau  d origine 
du  moteur  oculaire  externe,  et  s’accompagne  de  déviation 
conjuguée  de  l’autre  œil.  C’est  une  variété  des  paralysies 
associées  que  nous  avons  maintenant  à étudier. 


D.  PARALYSIES  des  mouvements  associés 

Ces  paralysies  consistent  dans  la  suppression  d’un  mou- 
vement commun  aux  deux  yeux  : mouvement  d’elevation 
ou  d’abaissement,  mouvement  de  convergence  ou  de 
divergence,  mouvement  de  latéralité  à droite  ou  à gauche. 

11  ne  s’agit  plus  ici  de  la  paralysie  de  tel  ou  tel  nerf,  de  tel 
ou  tel  muscle.  Comme  le  dit  fort  justement  Parinaud,  qui, 
reprenant  les  idées  de  Foville  et  de  Féréol,  a étudié  des 
1885  ces  différents  types  de  paralysies,  « il  s’agit  essen- 
tiellement de  la  paralysie  d’une  fonction  portant  sur  in- 
nervation de  plusieurs  muscles  prenant  part  à cette  fonc- 
tion, en  respectant  l’innervation  de  ces  memes  muscles 

pour  d’autres  actes1  ».  . 

Description.  — Les  paralysies  des  mouvements  horizon- 
taux, de  latéralité,  sont  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
intéressantes;  leur  explication  soulève  bien  des  contio- 
verses.  Pour  expliquer  comment  deux  muscles  à fonctions 
opposées  (droit  interne  d’un  côté,  et  droit  externe  de  1 au- 
tre côté),  innervés  par  des  nerfs  différents,  s’associent 
pour  aboutir  au  môme  mouvement,  il  faut  se  rappeler  que 
le  muscle  droit  interne  peut  entrer  en  contraction  pour 
exécuter  deux  mouvements  tout  à fait  différents  : 1°  il 
peut  produire  un  mouvement  de  convergence,  les  deux 
yeux  étant  portés  vers  la  ligne  médiane;  dans  ce  cas,  le 

1.  Parinaud.  Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux.  Arch.  de 
neurol.,  mars  1883,  et  Paralysie  et  contracture  de  la  convergence.  Bull, 
de  la  Soc.  d'ophthalm.  de  Paris,  1889,  p.  170. 
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droit  interne  droit  a pour  muscle  associé  le  droit  interne 
gauche;  2°  il  peut  produire  des  mouvements  de  latéralité, 
les  deux  yeux  étant  dirigés  d’un  même  côté  du  corps; 
dans  le  regard  à gauche,  le  droit  interne  droit  a pour 
muscle  associé  le  droit  externe  gauche,  et  réciproquement. 
A lin  de  répondre  à ces  variétés  de  mouvement,  le  muscle 
droit  interne  reçoit  une  double  innervation;  il  reçoit  un 
blet  nerveux  qui  vient  de  son  noyau  spécial  (noyau  de  la 
5°  paire),  du  côté  correspondant;  ce  filet  est  destiné  à la 
convergence;  mais,  pour  le  mouvement  de  latéralité,  le 
noyau  du  droit  interne  reçoit  un  filet  nerveux  qui  vient  du 
noyau  du  droit  externe  du  côté  opposé.  L’existence  de  ce 
filet  anastomotique  permet  d’expliquer  les  divers  types 
paralytiques  associés  de  latéralité1. 

En  effet,  le  noyau  de  la  6°  paire,  du  côté  gauche,  par 
exemple,  innerve  le  droit  externe  gauche,  et,  par  son 
rameau  anastomotique,  il  innerve  aussi  le  droit  interne 
droit.  Il  en  résulte  qu’une  lésion  centrale,  qui  détruit  le 
noyau  de  la  0°  paire  gauche,  produit  une  paralysie  des 
mouvements  conjugués  à gauche,  c’est-à-dire,  que  le  droit 
externe  gauche  et  le  droit  interne  droit,  associés  pour  por- 
ter les  deux  yeux  à gauche,  sont  paralysés2. 

Si  la  lésion  est  périphérique,  si,  au  lieu  d’intéresser  le 
noyau,  elle  touche  le  tronc  de  la  6°  paire,  ou  le  rameau 
anastomotique  qui  se  porte  au  droit  interne  du  côté  opposé, 
il  en  résulte  deux  autres  types  cliniques  différents.  Dans  le 
premier  type,  le  droit  externe  d’un  côté  est  paralysé,  le 
droit  interne  de  l’autre  côté  est  en  état  spasmodique.  L’œil 
auquel  appartient  le  droit  externe  paralysé  ne  peut  plus  se 
porter  vers  le  côté  externe,  l’autre  œil  au  contraire  s’y 
trouve  fortement  attiré  par  le  spasme,  il  se  porte  par  con- 
séquent au  dedans  (Parinaud).  Dans  le  second  type,  tout  à 
fait  inverse  du  précédent,  il  y a paralysie  du  droit  interne 
d’un  côlé  avec  spasme  du  droit  externe  du  côté  opposé.  Ici, 

1.  Savineau.  Un  nouveau  type  de  paralysie  associée  des  mouvements 
horizontaux  des  yeux.  Bulletin  méd.t  1895,  p.  470. 

2.  Graux.  Th.  de  Paris,  1878. 
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c’est  l’œil  auquel  appartient  le  droit  interne  qui  ne  peu 
plus  se  porter  dans  le  sens  d’action  de  ce  muscle,  tandis 
nue  l’autre  œil  se  dévie  énergiquement  en  dehors. 

La  diplopie,  dans  ces  paralysies  des  mouvements  associes 
horizontaux,  fait  souvent  défaut,  et,  lorsqu’elle  existe  elle 
n’a  qu’une  importance  secondaire.  Les  paralysies  de  ce 
genre  sont  surtout  reconnaissables  par  l’exploration  objec- 
tive des  mouvements  oculaires. 

Après  les  paralysies  associées  qui  concernent  les  mouve- 
ments horizontaux,  relativement  assez  fréquentes,  signalons 
les  paralysies  associées  qui  concernent  les  mouvements  ver- 
ticaux. Elles  intéressent,  dans  les  deux  yeux  à la  lois,  le 
mouvement  d’élévation,  le  mouvement  d’abaissement,  ou 
ces  deux  mouvements  réunis.  Dans  les  trois  cas,  il  y a 
coexistence  de  la  paralysie  du  mouvement  de  convergence  ; 
les  mouvements  horizontaux  de  latéralité  sont  conservés1. 

La  paralysie  de  la  convergence  est  caractérisée  par  l’abo- 
lition des  trois  actes  musculaires  qui  interviennent  dans  la 
fixation  à petite  distance:  la  convergence,  l’accommodation, 
et  la  contraction  de  la  pupille  (Parinaud).  Les  symptômes 
sont  les  suivants  : défaut  de  convergence  des  yeux;  diplopie 
croisée  persistant  dans  toute  l’étendue  du  champ  du  regard, 
sans  modification  notable  de  l’écartement  des  images  ; pa- 
ralysie double  de  l'accommodation,  sans  mydriase,  absence 
du  réflexe  pupillaire  d’accommodation.  A côté  de  cette 
forme  typique,  essentielle,  de  la  paralysie  de  la  convci- 
gence,  il  existe  une  autre  forme  dans  laquelle  la  paralysie 
de  la  convergence  coexiste  avec  la  paralysie  associée  des 
mouvements  verticaux.  Quant  à ce  qu’on  a décrit  sous  le 
nom  de  paralysie  de  la  divergence,  trouble  caractérisé  pai 
l’impossibilité  de  ramener  les  axes  visuels  dans  le  parallé- 
lisme, avec  diplopie  homonyme  peu  prononcée,  il  semble 
qu’il  s’agisse  plutôt  d’une  contracture  de  la  convergence  que 
d’une  paralysie  du  mouvement  opposé. 

1.  Au  sujet  des  paralysies  associées  des  mouvements  verticaux,  voir  la 
discussion  à la  société  de  neurologie,  17  janvier  et  7 juin  1900  (Crouzon, 
Uabinski,  Marie  et  Parinaud). 


SOG 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

Pathogénie.  Les  causes  des  paralysies  des  mouve- 
ments associés  sont  encore  mal  connues.  La  paralysie  des 
mouvements  horizontaux  s’observe,  accompagnée  de  dé- 
viation de  la  tête  (déviation  conjuguée,  dans  les  quelques 
lésions  cérébrales  (hémorrhagie,  ramollissement,  etc.).  Les 
iormes  pures  de  cette  paralysie  ont  été  signalées  dans  cer- 
taines affections  cérébro-spinales  : sclérose  en  plaques, 
syphilis  cérébrale.  Elles  peuvent  survenir  par  ictus,  et 
s accompagner  de  paralysies  diverses.  La  paralysie  essen- 
tielle de  la  convergence  a été  observée  dans  la  neura- 
sthénie, dans  l’hystérie  (Borel),  dans  certaines  intoxications 
par  la  morphine  ou  l’alcool  (de  Græfe),  dans  l’ataxie  loco- 
motrice (Uübscher),  dans  le  goitre  exophthalmique  (Mobius). 

Où  siègent  les  lésions  qui  donnent  naissance  à ces  para- 
lysies des  mouvements  associés?  Les  noyaux  de  muscles 
qui  coopèrent  à un  même  mouvement  sont-ils  reliés  les 
uns  aux  autres  par  des  filets  anastomotiques,  ou  bien 
existe-t-il  au-dessus  de  ces  noyaux  des  centres  coordina- 
teurs des  mouvements?  La  question  est  loin  d’être  entière- 
ment résolue.  La  paralysie  des  mouvements  horizontaux, 
nous  1 avons  vu,  s’explique  facilement  par  l’existence  du 
filet  anastomotique  qui  se  porterait  du  noyau  de  la  6' paire 
au  droit  interne  opposé,  mais  il  convient  d’ajouter  que 
l’existence  même  de  ce  faisceau  est  mise  en  doute,  et 
que  cette  explication  d’ailleurs  est  en  opposition  avec  ce 
que  nous  savons  des  autres  formes  de  paralysies  associées, 
qui  paraissent  tenir  à des  lésions  des  centres  coordina- 
teurs : tubercules  quadrijumeaux,  vermis  inférieur  (Henoch). 

Le  traitement  se  confond  avec  celui  de  l’atreclion  cérébrale 
qui  a causé  ces  paralysies.  Dans  un  cas  de  syphilis,  nous 
avons  obtenu,  à l’hôpital  Necker,  une  guérison  très  rapide. 

§ A.  DE  L’OPHTHAL  MOPLÉGIE 


Description.  — Il  y a une  ophthalmoplégie  extérieure  et 
une  ophthalmoplégie  intérieure  que  nous  allons  étudier 
successivement. 
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L ’ophthalmoplégie  extérieure  est  un  type  clinique  dû  à 
la  paralysie  de  tous  les  muscles  extrinsèques  oculaires,  ou  au 
moins  à la  paralysie  de  muscles  innervés,  dans  le  même 
œil,  par  deux  nerfs  différents,  l’un  des  deux  étant  constam- 
ment le  moteur  oculaire  commun1.  L’aspect  du  malade 
atteint  d ’ ophthalmoplégie  est  des  plus  caractéristiques.  Il  a 
les  paupières  tombantes,  le  front  plissé,  les  sourcils  arqués 
(pour  remédier  à la  blépharoptose  par  la  contraction  du 
muscle  frontal),  les  yeux  sont  immobilisés  et,  quand  on  re- 
lève les  paupières  avec  les  doigts,  le  globe  oculaire  a l’air 
d’ètre  figé  dans  de  la  cire  (Bénédikt).  Enfin  le  malade  est 
obligé  de  suppléer  aux  mouvements  des  yeux  par  les  mou- 
vements de  la  tête  et  du  cou. 

L’ophtliamoplégie  intérieure  est  la  paralysie  de  toute  la 
musculature  intrinsèque  de  l’œil  (sphincter  de  l’iris  et  mus- 
cle ciliaire).  Ces  deux  formes  réunies  constituent  1 ’ophllial- 
mopléijie  totale.  Chacune  de  ses  formes  peut  être,  suivant 
les  cas,  unilatérale  ou  bilatérale. 

D’après  le  siège  de  la  lésion  qui  leur  a donné  naissance, 
on  peut  diviser  les  ophthalmoplégies  en  : ophthalmoplégies 
corticales,  sus-nucléaires,  nucléaires,  radiculaires,  suivant 
que  sont  intéressés  l’écorce,  les  centres  coordinateurs  des 
muscles  des  yeux,  les  noyaux,  les  racines  nerveuses. 

Les  troncs  peuvent  être  lésés  à la  base  du  crâne  ou  dans 
l’orbite,  d’où  des  ophthalmoplégies  basilaires  ou  orbitaires. 
H existe  encore  des  ophthalmoplégies  par  névrites  périphé- 
riques. 

Nous  avons  longuement  étudié  plus  haut  l’ophthalmo- 
plégie  nucléaire,  affection  qui  est  à la  protubérance  ce  que 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  au  bulbe,  ce  que  l’atro- 
phie musculaire  progressive  est  à la  moelle.  Nous  n’y  revien- 
drons pas  ici. 

L’ophthalmoplégie  sus-nucléaire  (Sauvineau)  est  toujours 
bilatérale  et  due  à des  lésions  portant  sur  les  centres  coor- 


1.  Sauvineau.  Pathogénie  et  diagnostic  des  ophthalmoplégies.  Th.  da 
Paris,  1892. 
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dinateurs  situés  au-dessus  des  noyaux  (tubercules  qua- 
drijumeaux, substance  grise  sous-épendymaire).  Les  lésions 
de  ces  centres  produisent  des  paralysies  des  mouvements 
oculaires  associés  et  conjugués.  Lorsque  ces  paralysies  por- 
tent à la  fois  sur  les  différents  mouvements  associés,  elles 
constituent  l’ophthabnoplégie.  L’ophthalmoplégie  sus-nu- 
cléaire affecte  ordinairement  la  forme  aiguë,  et  s’accom- 
pagne des  phénomènes  cérébraux  les  plus  graves. 

L’ophthalmoplégie  corticale  porte  exclusivement  sur  les 
mouvements  volontaires,  qui  sont  abolis,  tandis  que  les  mou- 
vements automatiques,  réflexes,  sont  conservés.  Cette  dis- 
sociation paraît  jusqu’ici  propre  à l’hystérie.  On  l’a  signalée 
dans  le  goitre  exophthalmique  (G.  Ballet),  mais  il  est  vrai- 
semblable que,  là  encore,  elle  est  due  à l’hystérie,  qui, 
dans  les  cas  cités  jusqu’ici,  accompagnait  la  maladie  de 
Basedow. 

Les  ophthalmoplégies  radiculaires  ou  fasciculaires,  portant 
sur  les  racines  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  à leur  sortie  des 
noyaux,  n’existent  pas  et  ne  peuvent  pas  exister.  Le  nerf 
pathétique,  en  effet,  ne  traverse  pas  les  pédoncules  et, 
d’autre  part,  les  filets  radiculaires  de  la  5e  paire  et  ceux  de 
la  6e  paire  sont  notablement  distants  les  uns  des  autres. 
Il  ne  s’agit  ici  que  de  paralysies  de  la  6e  paire  ou  de  paraly- 
sies de  la  5e  paire  avec  hémiplégie  du  côté  opposé. 

Les  ophthalmoplégies  d’origine  basilaire  sont  ordinaire- 
ment unilatérales.  Elles  sont  toujours  mixtes,  totales,  car 
une  lésion  de  la  base  de  l’encéphale  ne  peut  guère  léser, 
dans  le  tronc  nerveux  de  la  5”  paire,  tous  les  filets  qui  vont 
aux  muscles  moteurs  de  l’œil  sans  altérer  également  les 
lilets  qui  vont  aux  muscles  intérieurs.  On  peut  poser  en 
principe  que  toute  ophthalmoplégie  qui  n’est  qu’extérieure 
n’est  pas  d’origine  basilaire. 

Le  diagnostic  à faire  avec  certaines  ophthalmoplégies 
orbitaires,  d’une  part,  avec  certaines  ophthalmoplégies 
nucléaires,  d’autre  part,  est  souvent  fort  délicat.  On 
recherchera  les  phénomènes  réactionnels  cérébraux,  tels 
qmi  céphalalgie,  vomissements,  etc.,  qui  sont  eu  rapport 
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avec  une  lésion  basilaire,  on  se  basera  sur  les  lésions  du 
nerf  optique  (amblyopie,  névrite  optique  de  l’œil  paralysé), 
du  nerf  olfactif  (paralysie  olfactive  unilatérale),  ou  du  nerf 
trijumeau.  L’hémianopsie  n’est  pas  caractéristique  d’une 
lésion  basilaire. 

Les  causes  habituelles  de  ces  ophthalmoplégies  basilaires 
sont  : les  méningites  basilaires  (tuberculeuse  et  syphili- 
tique), les  hémorrhagies  méningées,  les  lésions  des  vais- 
seaux, les  néoplasmes. 

Les  ophthalmoplégies  orbitaires,  dues  peut-être  à une 
lésion  primitive  du  tissu  cellulaire  rétrobulbaire  ou  à une 
lésion  des  muscles  extrinsèques,  tiennent  habituellement 
à une  altération  des  nerfs  eux-mêmes  ou  de  leurs  branches 
terminales.  Ces  ophthalmoplégies  sont  habituellement  unila- 
térales, mixtes,  avec  exophthalmie  plus  ou  moins  pro- 
noncée, peu  réductible,  et  phénomènes  douloureux. 

Les  ophthalmoplégies  périphériques,  très  rares  dans  les 
maladies  infectieuses  et  dans  les  intoxications,  sont  parfois 
dues  il  un  traumatisme  (Morel).  Elles  ont  été  signalées  en 
particulier  dans  le  tabes,  à titre  de  paralysies  transitoires 
du  début.  Leurs  caractères  principaux  sont  leur  curabilité 
(Dejerine),  et  surtout  l’existence  de  spasmes  des  muscles 
associés  (rétraction  du  releveur  palpébral  de  l’œil  malade, 
spasmes  des  muscles  associés  dans  l’œil  sain)  (Parinaud). 

§ 5.  PARALYSIE  DU  NERF  RADIAL 


Description.  — Des  différents  nerfs  du  plexus  brachial, 
le  nerf  radial  est  celui  qui  est  le  plus  fréquemment  para- 
lysé. La  paralysie  s’annonce  en  général  par  des  fourmille- 
ments et  de  l’engourdissement,  la  perte  du  mouvement  se 
complète  peu  à peu. 

Dans  la  paralysie  du  nerf  radiai,  l’attitude  de  la  main  est 
caractéristique;  si  le  malade  soulève  le  bras,  la  main  tombe 
sur  l’avant-bras,  et  la  redresser  est  chose  impossible,  parce 
que  les  muscles  extenseurs  du  poignet,  les  deux  radiaux  et 
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le  cubital  postérieur  sont  paralysés.  Une  étude  plus  com- 
plète permet  d’observer  les  symptômes  suivants  : 

La  l'ace  dorsale  de  la  main  est  légèrement  bombée  et  sa 
face  palmaire  est  excavée,  vu  la  prédominance  des  muscles 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  dont  l’action  n’est 
plus  balancée  par  les  muscles  extenseurs  paralysés. 

La  main  et  l’avant-bras  étant  posés  sur  un  plan  hori- 
zontal, le  malade  ne  peut  faire  exécuter  au  poignet  aucun 
mouvement  de  latéralité,  parce  que  les  muscles  extenseurs 
paralysés  sont  aussi  : l’un,  le  cubital  postérieur,  un  muscle 
adducteur,  et  le  premier  radial,  un  muscle  abducteur 
(Duchonne). 

Les  doigts  sont  fléchis  sur  le  métacarpe  et  le  sujet  ne 
peuL  les  étendre,  vu  la  paralysie  de  l’extenseur  commun. 

L’extension  des  deux  dernières  phalanges  est  seule  pos- 
sible, parce  que  ce  mouvement  est  dû  aux  muscles  inter- 
osseux  (Duchenne),  et  encore  cette  extension  des  deux 
dernières  phalanges  n’est-elle  possible  que  si  l’on  a soin  de 
suppléer  l’action  de  l’extenseur  commun,  en  redressant 
préalablement  les  phalanges  métacarpiennes. 

Les  mouvements  de  flexion  des  doigts  sont,  eux  aussi, 
compromis,  et,  malgré  tous  ses  efforts,  le  sujet  ne  peut 
amener  l’extrémité  des  doigts  au  contact  des  régions 
thénar  et  hypothénar.  Cette  faiblesse  des  muscles  fléchis- 
seurs n’est  qu’apparente,  elle  est  due  au  raccourcissement 
dans  lequel  sont  placés  ces  muscles  par  la  paralysie  des 
extenseurs  (Duchenne),  et  les  mouvements  de  flexion 
retrouvent  toute  leur  énergie,  si  l’on  a soin  de  relever  le 
poignet  du  malade. 

Les  muscles  long  et  court  supinateurs  sont  paralysés,  ce 
qu’on  n’observe  jamais  da?is  la  paralysie  saturnine.  Cette 
paralysie  du  long  supinateur  est  facile  à constater  : il  suffit 
de  faire  exécuter  au  malade  un  mouvement  de  flexion  et 
de  pronation  de  l’avant-bras,  tandis  qu’on  s’oppose  à ce 
mouvement  en  attirant  l’avant-bras  en  supination;  on 
constate  alors  que  le  long  supinateur  ne  forme  aucun  relief; 
il  ne  se  contracte  pas. 
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État  de  la  sensibilité.-  Chez  les  gens  atteints  de  para-  • 
lysie  radiale,  il  n’y  a pas  d’anesthésie  a ta.raoj  8 
rieure  et  externe  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  paities  qu 
reçoivent  leur  sensibilité  du  nerf  radial.  C’est  là  un  fait 
assez  singulier,  et  l’on  se  demande  comment  une  même 
cause,  agissant  sur  un  nerf  mixte,  respecte  les  filets  sensi- 
tifs de  ce  nerf  alors  qu’elle  atteint  ses  filets  moteurs,  llu- 
sieurs  explications  ont  été  données.  Si  la  sensibilité  est 
conservée,  a-t-on  dit,  ce  n’est  pas  que  les  filets  sensitifs  du 
nerf  soient  épargnés,  mais  c’est  grâce  à la  suppléance  qui 
lui  est  fournie  par  d’autres  rameaux  nerveux,  c est  une 
sensibilité  récurrente.  Les  travaux  physiologiques  d Ar  oing, 
Tripier,  Yulpian,  les  observations  de  YVeir-Milchell,  Ri- 
chet etc.,  prouvent  en  effet  que  la  sensibilité  cutanee  peut 
être’ conservée  dans  un  territoire  privé  de  son  nerl  cutané 
ordinaire.  Ce  phénomène  est  basé  sur  les  conditions  anato- 
miques suivantes  : . 

Quand  on  coupe  la  racine  motrice  d un  nert  mixte,  on 

voit  que  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  est  encore 
sensible,  grâce  à des  fibres  sensitives  récurrentes  qui, 
venues  des  racines  postérieures,  remontent  vers  les  racines 
antérieures.  Eh  bien,  quand  on  coupe  un  nert  cutané  de  la 
main  chez  le  chien  (Arloing  et  Tripier),  on  voit  que  le  bout 
périphérique  du  nerf  sectionné  contient  quelques  fibres  qui 
ne  dégénèrent  pas,  qui  sont  par  conséquent  en  relation 
avec  la  moelle  et  qui  viennent  vraisemblablement  des  anasto- 
moses des  nerfs  collatéraux  des  doigts  (Sappey)  ou  des  plexus 
qui  sont  formés  par  leurs  dernières  ramifications.  Ces  fibres 
récurrentes  périphériques  ne  remontent  pas  jusqu’aux 
centres  avec  le  nerf  qu’elles  accompagnent,  elles  se  perdent 
chemin  faisant  pour  se  jeter  dans  la  peau.  C’est  donc  par 
cette  voie  de  suppléance  que  se  rétablit  la  sensibilité  après 
la  section  d’un  nerf  cutané  de  la  main,  et  cette  explication 
a été  donnée  pour  expliquer  la  conservation  de  la  sensi- 
bilité dans  la  paralysie  du  nerf  radial. 

Néanmoins  certains  auteurs  (Onimus),  bien  que  recon- 
naissant la  possibilité  de  la  suppléance  par  voie  récurrente, 
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ne  seraient  pas  éloignés  de  rechercher  ailleurs  la  cause  du 
phénomène  que  nous  étudions.  Lorsque  le  nerf  radial  est 
atteint  à son  lieu  d’élection,  que  ce  soit  par  compression 
ou  par  le  froid,  on  no  peut  pas  admettre  un  instant  que 
ses  fibres  motrices  soient  seules  touchées  et  ses  fibres 
sensitives  respectées;  mais  ce  qu’on  peut  admettre,  c’est 
que  la  résistance  de  la  fibre  sensitive  est  supérieure  à la 
résistance  de  la  fibre  motrice;  ce  qu’on  peut  admettre 
encore,  c’est  que  les  fonctions  de  sensibilité  sont  plus  diffi- 
cilement abolies  que  les  fonctions  de  motilité.  Nous  retrou- 
vons un  fait  analogue  dans  la  moelle  épinière  : nous  savons 
en  effet  (Vulpian)  que  la  sensibilité  ne  suit  pas  dans  la 
moelle  un  chemin  tracé  à l’avance  : elle  passe,  suivant  le 
cas,  par  la  substance  grise,  par  les  cordons  postérieurs; 
quand  l’une  de  ces  parties  est  compromise,  l’autre  peut  la 
suppléer,  et  il  faut  que  ces  parties  soient  détruites  sur  une 
grande  étendue  pour  que  l’anesthésie  soit  complète  dans 
les  territoires  correspondants.  En  d’autres  termes,  les 
conducteurs  des  impressions  sensitives  se  suppléent  faci- 
lement, et  il  suffit  qu’un  petit  nombre  d’entre  eux  soit 
conservé  pour  expliquer  la  persistance  de  la  sensibilité, 
alors  qu’une  lésion  analogue  des  conducteurs  de  la  motilité 
produirait  la  paralysie. 

Contractilité  faradique.  — La  contractilité  électro-mus- 
culaire est  conservée  dans  la  paralysie  du  nerf  radial, 
tandis  qu’elle  est  perdue  dans  la  paralysie  du  nerf  facial 
{je  parle  de  ce  qui  a lieu  dans  les  cas  intenses  de  paralysie 
faciale).  Ces  différences  dans  l’état  de  l’excitabilité  électro- 
musculaire  ont  été  diversement  interprétées.  Voici  ce  que 
dit  Duchenne  : « S’il  est  vrai  que,  sous  l’influence  du  froid, 
les  nerfs  augmentent  de  volume,  l’aqueduc  de  Fallope 
parcouru  par  la  septième  paire  doit  s’opposer  à cette  aug- 
mentation de  volume  et,  conséquemment,  comprimer  ce 
nerf  de  manière  à diminuer  l’irritabilité  des  muscles  aux- 
quels il  se  distribue.  Cette  cause  de  compression  n’existant 
pas  pour  le  nerf  radial,  on  comprend  que  la  paralysie  de 
ce  nerf  puisse  exister,  sans  que  la  contractilité  électro- 
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musculaire  soit  affaiblie.  » L’explication  donnée  par 
Duchenne  n’est  pas  suffisante;  elle  repose  sur  deux  hypo- 
thèses qui  se  détruisent  : la  première >,  c est  que  te  ne 
facial  est  toujours  comprime  dans  1 aqueduc  de  Fai  ope,  ce 
qui  n’est  pas  démontré;  et  la  seconde,  c est  que  la  para 
Lie  radiale  a toujours  lieu  a fngore,  ce  qui  est  exa3ei  , 
car  la  paralysie  radiale  est  souvent  due  a une  compression 
et  si  d’après  Duchenne,  c’est  la  compression  du  nerf  facial 
dans"  l’aqueduc  de  Fallope  qui  suffit  a éteindre  la  contrac- 
tilité électro-musculaire,  la  compression  du  nerf  lad.al 
devrait  donc  avoir  le  même  résultat.  Or,  c’est  ce  qui  n a 
pas  lieu  : il  faut  donc  chercher  d’autres  explications.  Pour 
OnimusS  la  différence  apparente  des  reactions  etectro- 
musculaires  dans  les  paralysies  radiale  et  faciale  ne  tient 

au’à  une  question  de  degré.  . . , , 

Étiologie.  - Pathogénie.  - La  pathogenie  de  la  para- 
lysie radiale  n’est  pas  complètement  elucidee,  et  1 on  est 
loin  d’être  d’accord  sur  son  mode  de  production.  Sans  par- 
ler des  causes  rares,  telles  que  la  compression  du  nert 
par  l’usage  des  béquilles1 2,  par  plaies,  tumeurs,  fractures, 
luxation,  commotion,  paralysies  professionnelles  (porteurs 
d’eau3),  on  peut  dire  que  l’étiologie  habituelle  de  la  para- 
lysie radiale  se  résume  en  deux  mots  : le  froid  ou  la  com- 


VYCSSlOll  • 

Pour  Duchenne4,  la  paralysie  serait  toujours  due  a l’ac- 
tion du  froid,  ce  qu’on  nomme  improprement,  paralysie 
rhumatismale.  En  relisant  les  travaux  de  Duchenne,  on 
retrouve  partout  l’étiologie  a frigore;  que  le  malade  se 
soit  couché  sur  l’herbe  ou  sur  le  sol  humide,  qu’il  se  soit 
endormi  sur  une  chaise,  les  bras  croisés,  ou  qu  il  ait 
laissé  ses  bras  hors  du  lit,  on  voit  que  Duchenne  recherche 
avant  tout  l’action  du  froid  : le  malade  était  en  moiteur 


1.  Onimus.  Gaz.  hebd.,  1878,  n*  25. 

2.  Laferon.  Th.  do  Paris.  , . . , 

5.  Bachon.  Parai,  rad.  chez  les  porteurs  d’eau  de  Rennes.  Mém.  de  méd. 

milit.,  3*  série,  t.  XI,  p.  523. 

4.  Duchenne.  Électrisation  localisée,  p.  700. 
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ou  en  transpiration,  il  avait  dans  sa  chambre  une  porte 
ouverte,  une  croisée  mal  fermée;  et  c’est  le  refroidisse- 
ment qui  joue  le  principal  rôle  dans  la  pathogénie  de  la 
paralysie  radiale. 

A côté  de  l’opinion  exclusive  de  Duchenne  se  place 
1 opinion  non  moins  exclusive  qui  attribue  la  paralysie 
radiale  à la  compression  du  nerf.  Panas,  qui  est  le  défen- 
seur de  cette  théorie,  n’admet  pas  l’action  du  froid,  et 
déclare  que  « dans  l’immense  majorité  des  cas,  pour  ne 
pas  dire  toujours,  la  paralysie  idiopathique  reconnaît  pour 
cause  une  compression  du  tronc  nerveux1  ».  Celte  com- 
pression est  favorisée  par  la  situation  superficielle  du 
nerf,  qui  devient  sous-cutané  au  moment  où  il  contourne 
le  bord  externe  de  l’humérus  pour  se  porter  en  descen- 
dant dans  l’interstice  musculaire  du  long  supinateur  et 
du  brachial  antérieur.  La  compression  du  nerl  à ce  niveau 
peut  se  produire  par  différents  mécanismes  : tantôt  le 
sujet  s endort  le  bras  sous  la  tête,  se  servant  de  son  bras 
comme  d un  oreiller,  tantôt  il  s’endort  le  bras  appuyé 
contre  un  plan  résistant  (lit,  table,  dossier  d’une  chaise, 
marche  d’escalier),  qui  comprime  le  nerf. 

La  paralysie  du  nerf  radial  par  la  compression  est  un 
fait  accepté  de  tous  et  sur  lequel  il  me  paraît  inutile  d’in- 
sister; Panas  a le  mérite  de  l’avoir  mis  en  relief.  Mais 
pourquoi  rejeter  absolument  la  paralysie  radiale  a frigorel 
pourquoi  le  froid,  qui  détermine  des  paralysies  du  nerf 
facial  et  du  nerf  laryngé  externe  (paralysie  du  muscle 
crico-thyroïdien),  ne  déterminerait-il  pas  également  la 
paralysie  du  nerf  radial? 

Une  des  raisons  principales  qui  engagent  Panas  à reje- 
ter la  paralysie  radiale  a frigore,  c’est  sa  localisation  : ainsi 
le  triceps  brachial  ne  participe  jamais  à la  paralysie,  tandis 
que  le  muscle  long  supinateur  est  toujours  paralysé;  et 
cette  localisation,  qui  s’explique  facilement  quand  il  s’agit 
de  compression,  ne  saurait  s’expliquer  par  un  refroidisse- 
ment. 

I.  Arch.  gén.  de  médecine , juin  1873,  p.  672. 
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Cet  argument  ne  me  paraît  pas  suffisant,  car  en  fait  de 
localisation  on  trouve  à chaque  instant  des  exemples  qui 
sont  encore  inexplicables  et  néanmoins  positifs.  Pour- 
quoi, par  exemple,  la  paralysie  saturnine,  qui  a tant  de 
rapports  avec  la  paralysie  que  nous  décrivons,  se  loca- 
lise-t-elle  aux  muscles  extenseurs  en  respectant  le  long 
supinateur?  pourquoi  l’atrophie  musculaire  progressive 
débule-t-elle  presque  toujours  par  le  muscle  court  abduc- 
teur de  l’éminence  thénar?  pourquoi  la  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  frappe-t-elle  d’abord  et  avant  tout  le  muscle 
lingual  supérieur?  Ce  sont  là  des  faits  qu’on  ne  saurait 
nier,  et  pour  ce  qui  est  de  la  localisation  de  la  paralysie 
radiale,  si  le  froid  respecte  le  nerf  dans  ses  parties  supé- 
rieures et  abolit  ses  fonctions  à partir  du  muscle  long 
supinateur,  c’est  sans  doute  parce  qu’il  l’atteint  dans  le 
point  où  sa  position  superficielle  le  rend  plus  accessible 
aux  agents  extérieurs.  Du  reste  il  existe  des  observations 
indéniables  de  paralysie  radiale  a frigore  (Chapoy1 2,  Vicente®, 
Duplay3).  Il  est  vrai  qu’on  a prétendu  (Richet4)  que,  même 
dans  le  cas  de  refroidissement,  la  paralysie  est  due  à un 
phénomène  de  compression,  parce  que  le  nerf,  gonflé  à 
l’intérieur  du  canal  ostéo-fibreux  qui  l’enchâsse,  y subit 
une  sorte  d’étranglement.  Cette  hypothèse,  avancée  par  Erb 
au  sujet  de  la  paralysie  du  nerf  facial  a frigore,  ne  me  pa- 
raît applicable  qu’à  quelques  cas,  car  d’autres  nerfs,  mo- 
teurs ou  mixtes,  sont  paralysés  sous  l’influence  du  froid,  sans 
qu’on  puisse  invoquer  l’étranglement  et  la  compression  du 
nerf  dans  un  canal  inextensible. 

Le  diagnostic  est  simple.  J’ai  déjà  dit  que  la  paralysie 
du  nerf  radial  diffère  de  la  paralysie  saturnine  des  exten- 
seurs en  ce  que  cette  dernière  n’est  pas  accompagnée  de  la 
paralysie  du  muscle  long  supinateur. 

La  marche,  la  durée  delà  paralysie  radiale  varient  suivant 

1.  Chapoy.  Parai,  du  nerf  radial.  Tli.  de  Paris,  1874. 

2.  Vicente.  Parai,  a frigore  du  nerf  radial.  Th.  de  Paris,  1875. 

5.  Progrès  méd.,  1877,  n°  13. 

i.  Thèse  de  Paris,  1877. 
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ses  causes  et  ses  variétés.  La  paralysie  guérit  après  un  temps 
plus  ou  moins  long;  la  faradisation  est  absolument  indi- 
quée. 

§ 6.  PARALYSIES  RADICULAIRES  — PARALYSIES  RADICULAIRES 
DU  PLEXUS  BRACHIAL 


Les  nerfs  rachidiens  présentent  parfois,  entre  leur  émer- 
gence de  la  moelle  et  leur  entrée  dans  les  divers  plexus 
qu’ils  constituent,  des  altérations  qui  se  traduisent  en  cli- 
nique par  des  paralysies.  Ces  paralysies  ont  reçu  le  nom  de 
paralysies  radiculaires. 

Il  existe  autant  de  variétés  de  paralysies  radiculaires  que 
l’on  compte  de  plexus;  celles  qui  sont  tributaires  des  lésions 
des  premiers  nerfs  cervicaux  et  des  nerfs  sacrés  n’ont  pas 
encore  été  étudiées.  Les  paralysies  radiculaires  du  plexus 
lombaire  sont  fort  peu  connues;  elles  s’observent  généra- 
lement pendant  la  grossesse  et  surtout  après  l’accouche- 
ment1, et  sont  attribuées  à la  compression  exercée  par  la 
tête  du  fœtus  sur  les  racines  nerveuses.  Elles  portent  géné- 
ralement sur  le  nerf  lombo-sacré  (4°  et  5°  paires  lombaires) 
au  moment  où  ce  filet  nerveux  contourne  en  arrière  la 
saillie  du  détroit  supérieur;  elles  donnent  naissance  à une 
paralysie  limitée  au  domaine  du  uerf  sciatique  poplité 
externe  et  quelquefois  (Vinay2)  à la  sphère  du  nerf  fessier 
supérieur  : moyen  et  petit  fessiers,  tenseur  du  fascia  lata. 

Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  ont  été  au 
contraire,  dans  ces  dernières  années,  l’objet  de  plusieurs 
travaux  importants  qui  permettent  d’en  retracer  l’histoire. 

Aperçu  anatomo-physiologique.  — Auparavant,  rappelons 
que  le  plexus  brachial  est  formé  par  les  quatre  dernières 
paires  cervicales  et  par  la  première  paire  dorsale.  Il  innerve 
les  muscles  du  membre  supérieur,  ceux  du  moignon  de 


1.  Bianchi.  Th.  de  Paris,  1867.  — Lefèvre.  Th.  de  Paris,  1876. 

2.  Vinay.  Revue  de  méd.,  10  juillet  1887. 
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l’épaule  proprement  dit.  ainsi  que  les  muscles  sous-clavier, 
grand  dentelé,  angulaire,  rhomboïde,  pectoraux,  grand 
dorsal.  Il  fournit  la  sensibilité  à la  peau  du  membre  supé- 
rieur, à l’exception  de  celle  qui  recouvre  la  face  interne  et 
postérieure  du  bras,  ainsi  qu’une  partie  du  moignon  de 
l’épaule.  Les  nerfs  qui  se  rendent  à cette  zone  cutanée 
proviennent  des  deuxième  et  troisième  nerfs  intercostaux. 
Enfin  chacune  des  branches  nerveuses  qui  sert  à la  consti- 
tution du  plexus  brachial  émet,  aussitôt  après  la  réunion 
des  deux  racines  qui  la  constituent,  c’est-à-dire  en  dehors 
des  ganglions  spinaux,  des  rameaux  communicants  qui  ser- 
vent à former  le  tronc  du  grand  sympathique. 

L’enchevêtrement  constitué  par  le  plexus  brachial  est  au 
premier  abord  inextricable  : mais  les  recherches  minu- 
tieuses de  Féré1  ont  montré  que  par  une  dissection  atten- 
tive on  peut  arriver  à démêler  à peu  près  la  part  prise  par 
chaque  paire  rachidienne  à la  constitution  des  divers  nerls 
émanant  du  plexus  : ainsi  les  cinquième  et  sixième  nerfs 
cervicaux  donnent  naissance  au  musculo-cutané  (biceps, 
brachial  antérieur  et  coraco-brachial),  au  circonflexe  (del- 
toïde), aux  nerfs  des  muscles  sus  et  sous-épineux,  grand 
rond,  grand  dorsal,  grand  pectoral,  et  grand  dentelé,  ainsi 
qu’aux  filets  du  radial  qui  innervent  les  supinateurs.  Les 
expériences  de  Ferrier  et  Yéo2,  ainsi  que  celles  de  Forgues, 
ont  prouvé  que  l’excitation  électrique  de  ces  deux  paires 
rachidiennes  amène  chez  le  singe  la  contraction  de  ces 
mêmes  muscles.  Enfin  Erb3,  qui  le  premier  a attiré  l’atten- 
tion sur  les  localisations  radiculaires,  a montré  que  chez 
l’homme  il  existe  dans  le  creux  sus-claviculaire  un  point 
(point  de  Erb)  dont  l’excitation  électrique,  pratiquée  à tra- 
vers la  peau,  produit  la  contraction  simultanée  du  deltoïde, 
du  biceps,  du  brachial  antérieur  et  du  long  supinateur.  Ce 
point  siège  à 2 ou  3 centimètres  au-dessus  de  la  clavicule, 
immédiatement  en  dehors  du  bord  postérieur  du  sterno- 

1.  Arch.  de  neurol.,  mars  1S85. 

2.  Proceed.  of  the  Roy.  Society,  mars  et  juin  1881. 

5.  Straus.  Gaz.  Iiebd.,  1880,  p.  244. 
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clêido-mastoïdien,  au  niveau  du  tubercule  antérieur  de 
l’apophyse  transverse  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  Ces 
dissociations  fonctionnelles,  que  les  recherches  anatomi- 
ques et  physiologiques  laissaient  pressentir,  se  réalisent 
parfois  en  clinique. 

Étiologie.  — Les  paralysies  radiculaires,  au  point  de  vue 
étiologique,  se  rapprochent  des  paralysies  périphériques; 
elles  surviennent  ordinairement  à la  suite  de  traumatismes  : 
chute  violente  sur  l’épaule,  traction  brusque  sur  le  bras 
(Mirallié1 *),  réduction  de  luxation  scapulo-humérale,  plaie 
par  armes  à feu,  compression  par  le  forceps  (Duchenne*), 
cal  vicieux  (fracture  de  la  clavicule),  abcès  (mal  de  Pott), 
tumeur  ganglionnaire.  Elles  peuvent  être  consécutives  à un 
refroidissement,  ou  bien  être  d’origine  réflexe  (Rendu3 4),  et 
sont  alors  sous  la  dépendance  d’une  affection  gastro-hépa- 
tique. Enfin  dans  quelques  cas  la  cause  nous  échappe. 

Symptômes.  — La  paralysie  peut  être  totale  ou  partielle  : 

1°  Totale,  elle  porte  sur  toutes  les  racines  du  plexus,  le 
bras  retombe  inerte,  le  moignon  de  l’épaule  est  abaissé, 
aplati,  le  malade  ne  peut  infléchir  l’avant-bras,  ni  remuer 
les  doigts;  l’anesthésie  est  complète  à la  main  et  à l’avant- 
bras  et  remonte  plus  ou  moins  haut  sur  le  bras  et  l’épaule. 
Les  réflexes  sont  abolis,  les  muscles  présentent  rapidement 
les  phénomènes  de  dégénérescence,  l’électrisation  au  niveau 
du  point  de  Erb  ne  produit  aucune  secousse.  L’atrophie 
musculaire  est  précoce.  Les  troubles  trophiques  cutanés 
que  l’on  a coutume  d’observer  à la  suite  des  lésions  ner- 
veuses périphériques  se  retrouvent  au  grand  complet  : peau 
atrophiée  et  lisse,  malformation  des  ongles,  cynose,  sup- 
pression de  la  sécrétion  sudorale,  abaissement  de  la  tempé- 
rature pouvant  atteindre  parfois  2 degrés  (Giraudeau*); 
adipose  sous-cutanée,  ankylosé  fibreuse,  etc. 


1.  Mirallié,  Bulletin  méd.,  1898,  p.  721. 

- 2.  Parai,  consécut.  aux  lés.  traumat.  des  nerfs  mixtes,  2"  édit.,  1861, 
et  5*  édit.,  1872.  Parai,  obstétricales,  5*  édit.,  p.  357. 

3.  Revue  de  méd.,  10  septembre  1886. 

4.  Revue  de  méd.,  1884,  p.  186. 
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On  peut  constater  également  des  phénomènes  oculo-pu- 
pillaires  avec  myosis  (paralysie  des  libres  radiées  de  liri^ 
innervées  par  le  sympathique),  avec  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  (paralysie  du  muscle  orbito-palpébral)  et 
quelquefois  petitesse  et  rétraction  du  globe  oculaire  (Iiut-  I 
chinson1,  Le  Bret2).  La  pupille  rétrécie  réagit  encore  à la 
lumière,  mais  moins  énergiquement  que  la  pupille  du  côté 
sain.  Ces  troubles  d’innervation  sont  liés  a la  destruction 
du  rameau  communicant  du  premier  nerf  dorsal,  ainsi  que 
l’ont  montré  les  recherches  expérimentales  de  Mlle  Klumpke4. 

Il  faut  distinguer  deux  sortes  de  paralysies  totales 
(Raymond4).  La  lésion,  suivant  son  siège,  peut  atteindre  le 
plexus  à l’émergence  même  des  racines  (arrachement,  mal 
de  Pott,  etc.),  ou  dans  son  trajet  cervico-axillaire  (fracture 
de  la  clavicule,  hémorrhagie  interstitielle  du  plexus3, 
exostose,  etc.).  Dans  le  premier  cas  (paralysies  radiculaires 
vraies),  il  y a des  troubles  oculo-pupillaires  ; les  racines 
antérieures  et  postérieures  peuvent  être  atteintes  inégale- 
ment, d’où  paralysie  purement  motrice  ou  purement  sen- 
sitive (Raymond0);  enfin,  l’anesthésie  atteint  la  région 
deltoïdienne.  Dans  le  second  cas,  on  n’observe  pas  de 
troubles  oculo-pupillaires,  et  l’anesthésie  du  bras  ne  re- 
monte pas  plus  haut  qu’une  ligne  oblique  allant  de  l’épi- 
trochlée à l’insertion  humérale  du  deltoïde  (paralysies  du 
plexus  brachial  proprement  dit). 

2°  Partielles.  — Les  paralysies  partielles,  beaucoup  plus 
intéressantes  que  les  précédentes,  comprennent  deux  types 
principaux  : 

а.  Le  type  supérieur  est  constitué  par  la  paralysie  du  del- 
toïde, du  biceps,  du  brachial  antérieur  et  du  long  supina- 

1.  Mecl.  Tim.  f.  Gaz.,  1868,  t.  I,  p.  584. 

2.  Le  Bret.  Soc.  de  biol.,  1855. 

5.  Revue  de  méd.,  juillet  et  septembre  1886.  — Mme  Dejerine-Klumpke, 
Polynévrite  en  général',  parai,  et  atroph.  saturnines  en  particulier.  Th. 
de  Paris,  1889. 

4.  Clinique  des  maladies  du  syst.  nerv.,  1”  série,  p.  225. 

5.  Dejerine.  Soc.  de  biol.,  1890. 

б.  Paralysie  radiculaire  sensitive  du  plexus  brachial,  loc.  cit.,  p.  259. 
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leur:  elle  correspond  à la  distribution  des  cinquième  et 
sixième  nerfs  cervicaux  : ce  sont  ces  cas  qui  ont  attiré  l'at- 
tention de^Juchenne.  Accessoirement  les  muscles  du  moi- 
gnon de  1 épaule  peuvent,  être  intéressés  : ainsi,  dans  l’ob- 
servation de  Giraudeau,  les  sus  et  sous-épineux  étaient  pa- 
ralyses. Ces  muscles  étant  innervés  par  le  nerf  sus-scapulaire 
qui  naît  de  1 angle  de  réunion  de  la  cinquième  et  de  la 
sixième  paire  avant  leur  entrée  dans  le  plexus  : c’est  une 
pieuve  de  plus  en  laveur  de  la  localisation  radiculaire  émise 
par  Erb.  Les  troubles  sensitifs  et  cutanés  trophiques  font 
delaut  ainsi  que  les  troubles  oculo-pupillaires.  Secrétan1  a 
pu  en  réunir  Ü8  observations.  Guillain  et  Crouzon  ont  publié 
un  cas  de  paralysie  radiculaire  (type  supérieur)  avec  atrophie 
osseuse  et  diminution  de  la  tension  artérielle2. 

Le  type  inférieur  est  beaucoup  plus  rare.  J’en  ai  eu,  à 
rilôtel-bieu,  un  cas  particulièrement  intéressant.  L’observa- 
tion a été  publiée  par  mon  chef  de  clinique  Apert3.  Un 
enfant  de  quatre  ans  el  demi  est  renversé  par  un  chariot 
lourdement  chargé;  il  en  résulte  des  traumatismes  multi- 
ples, en  particulier  une  vaste  plaie  contuse  de  la  moitié 
droite  de  la  tête  el  du  cou,  puis  un  torticolis  cicatriciel 
qu’un  médecin  eut  la  hardiesse  de  redresser  de  vive  force 
Dès  lors,  le  bras  droit  se  paralysa,  et  l’enfant  grandit,  ayant 
son  bras  ^paralysé  et  atrophié.  Les  années  passèrent,  et,  à 
l’âge  de  35  ans,  ce  garçon  devenu  phthisique  vint  se  faire 
soigner  dans  mon  service.  Voici  ce  que  nous  pûmes  consta- 
ter: le  bras  droit  était  atteint  d’atrophies  musculaires  mul- 
tiples, l’articulation  radio-carpienne  était  flasque  et  sans 
consistance,  1 avant-bras,  demi-plié  sur  le  bras,  était  eu 
supination  forcée;  les  doigts  étaient  fléchis  et  privés  de 
tout  mouvement;  1 articulation  du  coude  était  soudée  par 
une  ankylosé  fibreuse  en  demi-flexion,  formant  ainsi  une 
soi  te  de  crochet  auquel  le  malade  pouvait  suspendre  des* 
objets  même  lourds.  Le  deltoïde,  les  muscles  sus  et 

1.  Secrétan.  Th.  de  Paris,  1885. 

2.  Guillain  et  Crouzon.  Suc.  clc  neurologie , 5 juillet  1902. 

3.  Apert.  Soc.  méd.  des  hop.,  22  juillet  1898. 
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sous-épineux  paraissaient  aussi  volumineux  que  leurs  homo- 
nymes du  côté  opposé;  le  biceps  était  encore  apparent,  mais 
impuissant  à fléchir  l'avant-bras  les 

formaient  une  masse  encore  très  appréciable,  surtout  a 
leur  partie  supérieure,  mais  les  épitrochléens  avaient  dis- 
paru^ ainsi  que  les  extenseurs.  Enfin  le  grand  et  le  peti 
pectoral  étaient  atrophiés;  le  malade  ne  pourait  approcher 
le  bras  du  tronc.  A la  main,  l’éminence  thenar  était  a peine 
appréciable.  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  de  sensibihte  On 
trouvait  en  plus  un  des  signes  caractéristiques  d une  lésion 
des  racines  brachiales  inférieures,  à savoir  les  phénomènes 
oculo-pupillaires  (myosis,  diminution  du  réflexe  pupdlaiie, 
rétrécissement  de  la  fente  palpébrale).  Le  diagnostic  de 
paralysie  radiculaire  inférieure  s’imposait  donc. 

Quelque  temps  plus  tard  le  malade  succomba  aux  lésions 
de  sa  phthisie  pulmonaire.  A l’autopsie,  on  constate  1 arra- 
chement de  la  8°  paire  cervicale  et  de  la  lr0  dorsale;  la  dis- 
section du  bras  montre  l’intégrité  des  muscles  sus  et  sous- 
épineux,  sous-scapulaire,  petit  rond,  sous-clavier,  deltoïde, 
biceps,  long  supinateur,  radiaux,  et  court  supinateur;  tous 
les  autres  muscles  du  bras  sont  complètement  atrophiés 
et  dégénérés;  les  pectoraux  (y  compris  le  chef  clavi- 
culaire), le  grand  rond,  le  grand  dorsal,  le  coraco-brachial, 
le  triceps,  les  muscles  épitrochléens,  les  fléchisseurs  et  les 
extenseurs  des  doigts,  les  muscles  de  la  main  ont  disparu; 
leurs  tendons,  encore  reconnaissables,  se  perdent  dans 
un  tissu  d’apparence  fibreuse,  grisâtre,  filamenteux,  dans 
lequel  il  est  impossible  de  retrouver  une  apparence  de 
muscles. 

La  localisation  de  ces  atrophies  musculaires,  on  le  voit,  ne 
répond  nullement  au  territoire  d’une  branche  nerveuse  du 
bras;  en  effet,  parmi  les  muscles  atrophiés,  il  en  est  qui 
reçoivent  leur  innervation  du  cubital  (hypothénar,  fléchis- 
seurs, etc.),  d’autres  la  reçoivent  du  médian  (thénar,  épi- 
trochléens), d’autres  du  radial  (triceps,  extenseurs)  ; d’au- 
tres la  reçoivent  de  nerfs  propres  (pectoraux,  grand  rond); 
un  même  nerf,  le  radial,  lournit  à la  lois  à des  muscles 
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(fui  sont  restés  sains  (long  supinateur,  radiaux)  et  à des 
muscles  qui  se  sont  atrophiés  (triceps,  extenseurs).  Il 
n’y  a donc  aucune  superposition  entre  le  territoire  mus- 
culaire atrophié  et  la  distribution  d’un  tronc  nerveux.  11 
y a,  au  contraire,  relation  intime  entre  les  territoires 
musculaires  atrophiés  et  la  distribution  d’une  ou  plusieurs 
racines  du  plexus  brachial.  Nous  voyons,  en  effet,  que  le 
territoire  atrophié  répond  exactement  à la  zone  de  dis- 
tribution que  les  travaux  de  Féré  et  de  Ferrier  ont  attri- 
buée aux  deux  racines  inférieures  du  plexus  brachial. 

Marche.  — D’après  Rendu,  les  paralysies  radiculaires 
débuteraient  par  une  période  douloureuse  plus  ou  moins 
accentuée,  et  qui  dans  certains  cas  passe  inaperçue;  les 
troubles  moteurs  apparaîtraient  ensuite  et  s’accompagne- 
raient d’atrophie  au  bout  de  quelques  jours.  Souvent  au 
début  la  paralysie  est  totale,  puis  elle  se  localise  pour  revê- 
tir soit  le  type  supérieur,  soit  le  type  inférieur.  Elles  pré- 
sentent dans  leur  évolution  les  mêmes  caractères  que  les 
paralysies  périphériques  : légères,  elles  durent  trois  et  six 
semaines;  graves,  elles  sont  souvent  persistantes. 

Diagnostic.  — Elles  peuvent  être  confondues  avec  les 
paralysies  consécutives  à un  traumatisme  de  l’épaule  (luxa- 
tion, fracture),  mais  dans  celles-ci  les  muscles  de  la  cein- 
ture scapulo-humérale  sont  seuls  lésés  et  l’articulation  de 
l’épaule  est  atteinte  d’ankylose;  les  paralysies  hystéro-trau- 
matiques (Charcot)  surviennent  en  général  six,  huit,  dix 
jours  après  l’accident,  elles  s’accompagnent  d’anesthésie 
totale  du  membre  supérieur  ou  d’hémianesthésie,  sont  sus- 
ceptibles de  transfert,  ne  sont  pas  toujours  flasques,  ne  se 
compliquent  jamais  de  troubles  oculo-pupillaires.  Les  myé- 
lites enfin  sont  souvent  bilatérales;  les  troubles  sensitifs 
qui  les  accompagnent  ne  présentent  pas  la  même  topogra- 
phie : les  réflexes  sont  souvent  exagérés  et  les  réactions 
électriques  différentes. 

Les  paralysies  que  nous  venons  d’étudier  sont  tributaires 
des  révulsifs,  de  l’électricité  et  du  massage,  au  même  titre 
que  les  névrites  périphériques.  Duchenne  a signalé  un  cas 
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de  paralysie  radiculaire  qu  on  soupçonnait  due  à une  exos- 
tose syphilitique;  le  malade  guérit  rapidement  sous  1 in- 
fluence du  traitement  spécifique*. 

§ 7.  PARALYSIE  DU  NERF  TRIJUMEAU 


Le  nerf  trijumeau  est  formé  de  deux  portions  : l’une,  sen- 
sitive, vient  de  la  grosse  racine  à laquelle  est  annexé  le 
ganglion  de  Gasser,  et  fournit  trois  nerfs  sensitifs  : l’oph- 
thalmique,  le  maxillaire  supérieur  et  une  partie  du  maxil- 
laire inférieur;  l’autre  racine,  motrice,  s’unit  à la  branche 
maxillaire  inférieure  et  donne  le  mouvement  aux  muscles 
masséter,  temporal,  ptérygoïdien  et  sushyoïdien,  dévolus  à 
l’acte  de  la  mastication. 

La  paralysie  complète  du  nerf  de  la  cinquième  paire  com- 
prend donc  l’anesthésie  d’un  nerf  sensitif  et  la  paralysie 
d’un  nerf  moteur2. 

Description.  — A.  Paralysie  de  La  branche  ophthalmique. 
— La  branche  ophthalmique  se  distribue  à l’œil  après  s’être 
divisée  en  trois  rameaux  : lacrymal,  frontal  et  nasal,  et  la 
paralysie  de  ce  nerf  détermine  l’anesthésie  de  la  peau  et 
des  muqueuses  qui  font  partie  de  son  territoire,  à savoir  : 
le  front,  la  paupière  supérieure,  le  nez,  la  conjonctive  et  la 
membrane  pituitaire.  Cette  anesthésie  faciale  s’arrête  sur  la 
ligne  médiane.  Ce  qui  est  remarquable,  c’est  que  tout  l’œil 
peut  être  insensible,  à l’exception  de  la  cornée  transpa- 
rente; voici  comment  Cl.  Bernard  explique  ce  phénomène  : 
le  nerf  nasal  fournit  une  racine  au  ganglion  ophthalmique, 
mais,  outre  les  filets  indirects  que  le  rameau  nasal  envoie 
à l’œil  par  l’intermédiaire  du  ganglion  ophthalmique,  il 
fournit  encore  à cet  organe  des  filets  ciliaires  directs.  La 
sensibilité  que  l’œil  reçoit  par  les  filets  indirects  du  ganglion 
ophthalmique  diffère  de  la  sensibilité  qui  lui  arrive  par  les 

1.  Duchenne  (de  Boulogne),  Traité  de  l'électrisation  localisée , 5*  édit 
p.  525. 

2.  Ortel.  Th.  de  Paris,  1866. 
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filets  ciliaires  directs  du  nerf  nasal;  l’iris  et  la  conjonctive 
reçoivent  les  deux  ordres  de  filets,  les  nerfs  ciliaires  directs 
et  les  filets  indirects,  tandis  que  la  cornée  transparente  ne 
reçoit  que  les  filets  ciliaires  indirects.  On  conçoit  dès  lors 
qu’il  puisse  exister  telle  lésion  qui  entraîne  l’insensibilité 
complète  de  tout  l’œil,  moins  la  cornée  transparente,  et 
réciproquement  que  la  cornée  devienne  insensible,  toutes 
les  autres  parties  de  l’œil  ayant  conservé  leur  sensibilité. 

Le  point  de  départ  de  l’action  réflexe  étant  aboli,  le  cli- 
gnement ne  se  fait  plus  automatiquement  et  les  mouve- 
ments de  l’iris  sont  ralentis. 

B.  Paralysie  du  nerf  maxillaire  supérieur.  — Ce  nerf  se 
distribue  à une  partie  du  nez  et  de  la  joue,  à la  région 
sous-orbitaire,  aux  gencives,  à la  lèvre  et  aux  dents  supé- 
rieures; il  donne  encore  la  sensibilité  générale  à la  mu- 
queuse du  nez.  Ces  parties  deviennent  insensibles  dans  la 
paralysie  du  nerf,  l’excitation  de  la  muqueuse  ne  provoque 
plus  l’éternuement,  et  l’olfaction  est  imparfaite.  Si  l’odorat 
est  diminué,  ce  n’est  pas  que  le  nerf  maxillaire  ait,  comme 
le  nerf  olfactif,  une  sensibilité  spéciale,  mais  il  semble  que 
l’intégrité  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse  soit  nécessaire 
au  fonctionnement  normal  de  l’odorat. 

C.  Paralysie  du  nerf  maxillaire  inférieur.  — Ce  nerf  est 
formé  de  deux  parties,  l’une  sensitive,  l’autre  motrice; 
dans  la  paralysie  du  nerf  sensitif,  l’anesthésie  occupe  la  ré- 
gion temporale,  une  parlie  de  la  joue,  la  muqueuse  de  la 
bouche  et  du  voile  du  palais,  les  dents  et  les  gencives  infé- 
rieures, la  langue  dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  la  lèvre 
inférieure  et  le  menton.  Il  résulte  de  l’anesthésie  de  la  mu- 
queuse buccale  que  la  salive  s’écoule  et  que  les  aliments 
s’accumulent  derrière  l’arcade  dentaire.  Si  le  malade  porte 
son  verre  à la  bouche,  il  a la  sensation  d’un  objet  cassé  par 
le  milieu,  car  les  lèvres  et  les  dents  du  côté  sain  ont  seules 
conservé  leur  sensibilité  tactile  ; ce  symptôme  est  caracté- 
ristique. Le  voile  du  palais  est  insensible;  on  peut  le  tou- 
cher sans  provoquer  de  mouvements  réflexes;  la  déglutition 
est  gênée.  Le  nerf  lingual  donne  la  sensibilité  générale  à la 
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langue  et  s’associe  h la  corde  du  tympan  pour  donner  la 
sensibilité  gustative  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue, 
le  nerf  glosso-pharyngien  étant  réservé  à la  partie  posté- 
rieure : la  paralysie  du  maxillaire  inférieur  porte  donc  une 
grave  atteinte  au  sens  du  goût,  dans  la  moitié  correspon- 
dante de  la  langue. 

D.  Branche  motrice.  — Quand  la  paralysie  atteint  la 
branche  motrice  du  trijumeau,  les  muscles  masticateurs 
sont  paralysés  et  la  mâchoire  inférieure  est  légèrement 
déviée  du  côté  sain. 

Les  troubles  trophiques  qui  accompagnent  parfois  la  para- 
lysie du  trijumeau  sont  ceux  que  nous  avons  signalés  au 
sujet  de  la  névralgie  de  ce  nerf. 

Étiologie.  — La  paralysie  d’origine  périphérique  est 
totale  ou  partielle.  Le  refroidissement  produit  ces  deux  va- 
riétés; quant  aux  diverses  lésions  qui  ont  été  signalées 
(cancer,  exostose,  méningite  chronique,  contusions,  plaies), 
elles  produisent  une  paralysie  partielle,  si  elles  siègent  sur 
l’une  des  branches  du  nerf;  elles  la  produisent  totale,  si 
elles  atteignent  le  nerf  dans  son  ensemble  avant  le  gan- 
glion de  Gasser. 

Paralysie  d’origine  centrale.  — La  paralysie  du  triju- 
meau peut  dépendre  d’une  altération  de  ses  noyaux  d’ori- 
gine, ce  qu’ori  observe  dans  le  cours  de  l’ataxie  loc«- 
motrice1.  Une  lésion  de  la  protubérance  peut  intéresser  le 
faisceau  sensitif  du  nerf  trijumeau  en  même  temps  que  le 
faisceau  sensitif  général  ; il  en  résulte  une  hémianesthésie 
faciale  avec  hémianesthésie  de  tout  un  côté  du  corps;  les 
deux  sens  cérébraux,  la  vue  et  l’olfaction,  sont  seuls  con- 
servés (Couty). 

L’hémianesthésie  complète,  avec  perte  des  deux  sens 
cérébraux,  la  vue  et  l’olfaction,  peut  exister  quand  la  lésion 
cérébrale  siège  sur  la  partie  la  plus  reculée  de  la  capsule 
interne.  A part  l’hystérie,  où  cette  hémianesthésie  peut  exis- 
ter isolée,  il  est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  en  même  temps  des 

1.  Pierret.  Symptômes  céph.  du  labes  dorsalis.  Th.  de  Paris,  1878. 
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troubles  de  paralysie,  hémiplégie  vulgaire  ou  paralysie  des 
nerfs  crâniens,  suivant  le  siège  de  la  lésion.  On  a même 
signalé  l 'aphasie.  Ces  différentes  modalités  avec  leurs  loca- 
lisations respectives  ont  été  étudiées  avec  le  plus  grand 
soin  par  Grasset1. 


CHAPITRE  IX 

TROUBLES  TROPHIQUES  ET  VASO-MOTEURS 

§ j.  TROUBLES  TROPHIQUES  EN  GÉNÉRAL  — DYSTROPHIES 


Description.  — Les  lésions  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  entraînent  quelquefois  à leur  suite  des  accidents  qui 
ont  pour  caractères  communs  des  troubles  de  nutrition,  ce 
qui  leur  a valu  le  nom  de  troubles  trophiques  *.  Ces  troubles 
Irophiques  occupent  la  peau,  les  muqueuses,  le  tissu  cellu- 
laire, les  muscles,  les  os,  les  articulations,  les  viscères;  ils 
aboutissent  à des  éruptions,  à une  perte  de  substance,  à 
une  ulcération,  à une  atrophie,  à une  gangrène,  à une 
nécrose,  à un  arrêt  de  développement;  quelquefois,  au  con- 
traire, ils  se  traduisent  par  un  excès  de  développement,  par 
une  exubérance  du  tissu  affecté. 

La  plupart  de  ces  troubles  trophiques  ont  été  étudiés 
avec  les  maladies  des  centres  nerveux  et  des  nerfs,  les 
autres  seront  examinés  dans  les  chapitres  suivants  : je  me 
contente  donc  de  grouper  ici  dans  une  vue  d’ensemble 

1.  Grasset.  Études  clin.,  Montpellier,  1878. 

2 Arnozan.  Lésions  trophiques  consécutives  aux  maladies  du  système 
nerveux.  Th.  d’agrégat.  Paris,  1880.  - Leloir.  Affections  cutanées  d origine 
nerveuse.  Th.  de  Paris. 
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ces  désordres  de  nutrition,  et  de  signaler  brièvement  quel- 
ques types  cliniques  encore  mal  classés,  mais  dont  1 origine 
dystrophique  ne  semble  pas  faire  de  doute. 

' a peau  _ Les  troubles  trophiques  de  la  peau  sont  fre- 
quents. Les  éruptions  d’herpès  affectent  parfois  la  forme 
particulière  du  zona,  les  éruptions  eczémateuses,  pemphi- 
ooïdes,  érythémateuses,  surviennent  à la  suite  de  maladies 
des  nerfs  (névrite,  névrites  périphériques1 2,  névralgie,  bles- 
sures) à la  suite  de  maladies  de  la  moelle  épinière  (tabes 
dorsahs,  tumeurs).  Les  phlyctènes  et  les  eschares  à marche 
rapide  (décubitus  acutus)  s’observent  dans  les  lésions  de 
l’encéphale  et  de  la  moelle  : aux  lésions  de  l’encéphale 
(hémorrhagie,  ramollissement)  appartient  1 eschare  fessière  , 
aux  myélites  aiguës,  infectieuses  ou  traumatiques,  appar- 
tient l’eschare  de  la  région  sacrée.  Les  eschares  à marche 
lente  s’observent  dans  le  mal  perforant,  plantaire  et  pal- 
maire5, dans  la  gangrène  symétrique  des  extrémités3.  Le 
système  pileux  (décoloration,  chute  des  poils  et  des  che- 
veux) participe  à ces  troubles  trophiques  (névralgie  du  tri- 
jumeau, trophonévrose  faciale,  hystérie).  L’état  de  la  peau 
qu’on  désigne  sous  le  nom  de  peau  lisse  et  qui  aboutit  à 
l’atrophie  des  glandes  sébacées,  à l’état  fendillé  de  la  peau, 
à la  sclérose,  s’observe  dans  les  lésions  des  nerfs,  dans  la 
sclérodermie.  La  calcification  de  la  peau  a été  vue  par 
Rénon  et  Dufour4  chez  un  homme  atteint  de  nodosités 
dures  avec  pigmentation  cutanée  et  atrophie  musculaire; 
les  nodosités,  abondantes  sur  la  racine  des  bras,  le  pli  du 
coude,  les  fesses,  les  hanches  et  les  cuisses,  étaient  consti- 
tuées par  du  phosphate  tribasique  de  chaux  et  par  du 
tissu  fibreux. 

b.  Tissu  cellulaire.  — Tantôt  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  disparaît,  comme  dans  la  trophonévrose  faciale; 


1.  Giraudeau.  Des  névrites  périphériques.  Arch.  de  méd.,  1887. 

2.  Péraire.  Mal  perforant  palmaire.  Arch.  de  méd.,  juillet  et  août  1886. 

5.  De  Viville.  Gangrène  des  pieds  d’origine  nerveuse.  Th.  de  Paris,  1888. 

4.  L.  Rénon  et  Dufour.  Dermo-phosphato-fibromatose  nodulaire  généra- 

lisée avec  pigmentation  de  la  peau.  Soc.  méd.  des  hôp.,  6 juillet  1900. 
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tantôt  ü devient  exubérant,  il  y a une  véritable  adipose, 
comme  dans  les  atrophies  musculaires  deutéropatbiques; 
il  est  tuméfié,  œdématié,  induré  dans  le  myxœdèine. 

Cette  adipose  peut  se  présenter  sous  divers  aspects.  Elle 
atteint  les  régions  sus-claviculaires,  sous  forme  d’une  saillie 
élastique,  indolore  : c’est  le  pseudo-lipome  sus-claviculaire 
(Potain1).  Elle  peut  envahir  les  jambes  et  les  cuisses 
( pseudo-étéphanliasis  névropathique  de  Mathieu2);  chaque 
segment  du  membre  peut  être  affecté  isolément  [oedème 
segmentaire  de  Debove3).  Une  forme  très  curieuse  c’est 
1 ' adéno-lipomalose  symétrique  souvent  à prédominance  cer- 
vicale (Launois  et  Bensaude4).  Elle  est  caractérisée  par  des 
masses  graisseuses  à la  nuque,  au  menton,  aux  régions 
pai  otidiennes,  avec  déformation  de  la  lace.  Elles  ne  s’accom- 
pagne d’aucun  trouble  viscéral  et  ne  retentit  pas  sur  l’état 
général  des  malades.  On  en  trouvera  la  description  au  qua- 
trième volume. 

11.  Meige5  a décrit  une  autre  dystrophie  du  tissu  cellu- 
laire sous  le  nom  de  trophœdème  chronique  héréditaire. 

c.  Muqueuses.  — L’herpès  de  la  pituitaire,  de  la  langue, 
des  lèvres,  de  la  conjonctive,  et  l’ulcération  de  ces  mu- 
queuses, accompagnent  les  lésions  du  nerf  trijumeau  et 
le  zona. 

d.  Muscles.  — Les  atrophies  musculaires  consécutives 
aux  maladies  de  la  moelle  peuvent  être  divisées  en  deux 
classes:  dans  l’une  l’évolution  anatomique  et  clinique  de 
l’atrophie  est  aiguë  (myélites  aiguës,  hématomyélie,  para- 
lysie infantile)  ; le  type  de  la  seconde  classe  est  l’atrophie 
musculaire  progressive.  La  forme  de  l’altération  muscu- 
laire est  variable:  tantôt  c’est  l’atrophie  musculaire  pure; 
ailleurs  l’atrophie  est  accompagnée  de  dégénérescence 


1.  Potain.  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  17  octobre  1882. 

2.  A.  Mathieu.  Arch.  de  méd.,  1881  et  1885. 

5.  Debove.  De  l’œdème  segmentaire.  Médecine  moderne , 16  octobre  1897. 

4.  Launois  et  Bensaude.  L’adéno-lipomatose  symétrique  à prédominance 
cervicale.  Presse  médicale,  1"  juin  1898. 

5.  II.  Meige.  Nouvelle  Icpnograpliie  delà  Salpêtrière,  1899. 
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graisseuse  ou  scléreuse.  Ces  atrophies  musculaires  doivent 
être  rattachées  à une  altération  des  cornes  antérieures  de 
la  substance  grise  médullaire. 

Sous  l’influence  des  lésions  des  nerfs  moteurs  (surtout 
lésions  traumatiques),  les  muscles  subissent  une  altération 
plus  ou  moins  rapide  et  leur  contractilité  électrique  dispa- 
raît complètement  ou  en  partie.  Les  atrophies  musculaires 
alcooliques  et  saturnines  sont  des  types  d’atrophies  névri- 
tiques.  Les  névrites  périphériques  jouent  un  grand  rôle  dans 
ces  troubles  trophiques. 

L’atrophie  musculaire  fait  partie  des  troubles  trophiques 
de  V hystérie, 

Dans  quelques  cas,  le  muscle,  au  lieu  d’être  atrophié, 
paraît  hypertrophié;  mais  en  réalité  la  fibre  musculaire  est 
atrophiée,  et  l’apparence  hypertrophique  vient  de  l’exubé- 
rance des  éléments  conjonctifs  et  graisseux  (paralysie 
musculaire  pseudo-hypertrophique).  Chez  quelques  malades, 
enfin,  il  y a myopathie,  atrophie  progressive  ; le  trouble  tro- 
phique ne  réside  ni  dans  la  moelle  ni  dans  les  cordons 
nerveux,  il  paraît  résider  dans  le  muscle  lui-même  (type 
Landouzy-Dejerine). 

e.  Nerfs.  --  Le  tissu  fibreux  des  nerfs  est  notablement 
hypertrophié  dans  la  curieuse  affection  nommée  neuro-fibro- 
matose  généralisée  (maladie  de  Recklinghausen).  Elle  est 
caractérisée  par  une  triade  symptomatique  (Landowski1 2), 
tumeurs  de  la  peau,  tumeurs  des  nerfs,  pigmentation 
cutanée,  avec  lenteur  dans  les  mouvements,  crampes  dans 
les  jambes  et  dépression  intellectuelle.  Elle  aboutit  à la 
cachexie  et  à la  mort. 

f.  Cartilages.  — La  dystrophie  du  cartilage  primordial 
qui  accompagne  la  première  poussée  ostéogénétique  du 
troisième  au  sixième  mois  de  la  vie  foetale,  l 'achondroplasie 
(Parrot),  se  traduit  par  l’augmentation  du  volume  de  la  tète 
et  par  le  nanisme  ; les  membres  sont  d’une  brièveté  extraor- 

1.  Landowski.  La  neuro-ûbromatose  généralisée.  Gaz.  des  hôp.,  1896, 

2.  Marie.  L'achondroplasie  dans  l’adolescence  et  l’âge  adulte.  Presse 
méd.,  14  juillet  1900,  p.  19. 


\ 


920  MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

dinaire.  « Chez  Anatole,  âgé  de  quarante  et  un  ans,  le 
membre  inférieur  est  plus  court  de  7 centimètres  que  celui 
d un  enjant  de  huit  ans  ; chez  Claudius,  âgé  de  dix-huit  ans, 
le  membre  inférieur  est  plus  court  de  15  centimètres  que 
celui  d un  enfant  de  huit  ans  (Marie1).  » La  main  a l’aspect 
« carré  » ; les  doigts  d’une  même  main  sont  de  dimen- 
sions presque  égales,  et  s’écartent  les  uns  des  autres  par 
leurs  extrémités  : la  main  a parfois  la  forme  d’un  trident 
(Marie). 

g.  Os.  — Les  os  sont  altérés  (ostéite  raréfiante);  ils  devien- 
nent fragiles  et  cassants  dans  le  tabes  dorsalis,  ils  s’atro- 
phient dans  la  trophonévrose  faciale,  ils  subissent  un  arrêt 
de  développement  dans  la  paralysie  infantile,  ils  s’hyper- 
trophient  dans  l 'acromégalie  (Marie),  dans  l’ostéo-arlhropa- 
thie  hypertrophiante  pneumique.  Ils  se  déforment  dans  la 
maladie  de  Paget  (ostéite  déformante). 

h.  Articulations.  — Les  arthropathies  n’ont  pas  les  mêmes 
caractères  dans  les  lésions  de  l’encéphale  et  de  la  moelle. 
Aux  lésions  de  l’encéphale  appartiennent  des  arthropathies 
qui  se  développent  après  quelques  semaines,  à la  période 
des  contractures  secondaires  ; la  douleur  et  la  tuméfaction 
de  la  jointure  rappellent  le  rhumatisme  articulaire;  dans 
les  maladies  de  la  moelle,  les  arthropathies  sont  aiguës,  si 
la  myélite  est  aiguë,  mais  dans  le  tabes  dorsalis  l’arthropa- 
thie  se  déclare  sans  douleur  et  sans  fièvre  ; elle  est  carac- 
térisée par  une  énorme  tuméfaction  de  l’articulation  avec 
usure  rapide  des  surfaces  osseuses. 

La  dystrophie  articulaire  rend  compte  de  la  singulière 
affection  décrite  par  Marie  sous  le  nom  de  spondylose  rhizo- 
mélique,  caractérisée  par  une  ankylosé  à peu  près  complète 
de  la  colonne  vertébrale  et  des  articulations  de  la  racine 
des  membres,  articulations  coxo-fémorales  et  scapulo-humé- 
rales.  La  colonne  vertébrale  est  soudée.  Les  malades,  pour 
garder  la  station  debout,  prennent  une  attitude  en  z,  le  haut 
du  corps  porté  en  avant,  les  genoux  plus  ou  moins  fléchis. 


1.  Marie.  lier,  de  méd. , janvier  1890. 
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Pathogénie  — On  voit  par  l’énumération  précédente  que 
des  troubles  trophiques,  nombreux  et  variés,  peuvent  être 
produits  par  des  lésions  centrales  et  périphériques  du  sys- 
tème nerveux. 

Plusieurs  théories  cherchent  à expliquer  le  mécanisme 
de  ces  troubles  trophiques.  On  a d’abord  invoqué  la  para- 
lysie des  nerfs  vaso-moteurs;  mais  les  nombreuses  expé- 
riences de  Claude  Bernard  et  de  Brown-Séquard  nous  mon- 
trent que  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  a seulement  pour 
effet  de  congestionner  la  partie  à laquelle  ils  se  rendent; 
ils  la  placent,  jusqu’à  un  certain  point,  dans  un  état  favo- 
rable au  développement  de  l’inflammation,  mais  ces  condi- 
tions ne  suffisent  pas  à provoquer  des  troubles  trophiques. 

« Jamais  on  n’a  vu  l’atrophie  des  muscles  de  la  tête  se  pro- 
duire chez  les  animaux  à la  suite  de  la  section  du  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  (Vulpian).  » Ce  n’est  donc 
pas  dans  les  nerfs  vaso-moteurs  qu’il  faut  rechercher  la 
cause  des  troubles  trophiques. 

Une  autre  théorie  a été  proposée  : celle  des  nerfs  tro- 
phiques. Elle  est  due  à Samuel.  Le  rôle  des  nerfs  trophiques 
serait  « non  pas  d’opérer  directement,  mais  d’activer  dans 
la  profondeur  des  tissus  les  échanges  qui  constituent  l’assi- 
milation et  la  désassimilation  élémentaires  ». 

L’existence  des  nerfs  trophiques  comme  nerfs  distincts 
n’est  pas  admissible,  mais  on  n’en  reste  pas  moins  en  face 
de  ce  fait  incontestable,  que  les  nerfs  puisent  quelque  part 
dans  le  système  nerveux  leurs  propriétés  trophiques, 
comme  ils  y puisent  leurs  propriétés  motrices  et  sensitives. 

Ce  n’est  donc  pas  le  nerf  qui  est  trophique,  mais  ce  sont 
les  centres  nerveux  qui  lui  communiquent  cette  propriété, 
et  par  centres  nerveux  je  n’entends  pas  seulement  les 
agglomérations  cellulaires  de  la  moelle  ou  de  l’encéphale, 
mais  encore  les  agglomérations  cellulaires  périphériques, 
disséminées  au  voisinage  des  organes  et  dans  leur  paren- 
chyme ( ganglions  nerveux). 

Eh  bien,  les  troubles  trophiques  sont-ils  dus  à une  sus- 
pension de  ce  pouvoir  trophique  des  centres  nerveux,  ou 
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à une  exagération  de  ce  pouvoir  trophique?  Cette  question 
souvent  discutée  et  diversement  résolue,  a été  bien  exposée 
pai  Unimus1  ; la  voici  résumée  en  quelques  mots  • 

D’une  façon  générale,  la  nutrition  des  éléments  anato- 
nnques  consiste  en  un  échange  incessant  de  matériaux; 
c est  1 assimilation  et  la  désassimilation.  Quelques  animaux 
inferieurs  n’ont  qu’une  seule  propriété,  la  nutrition  : chez 
eux  la  nutrition  se  confond  avec  la  fonction.  Au  contraire 
dans  les  organismes  élevés,  la  fonction  est  en  apparence 
plus  isolee,  elle  résulte  de  l’activité  des  éléments,  des 
manifestations  de  leurs  propriétés  (mouvement,  sensibilité, 
sécrétion),  et  chimiquement  elle  consiste  en  une  combi- 
naison des  molécules  en  présence,  combinaison  qui  est 
presque  toujours  une  oxydation. 

La  fonction  use  ce  que  la  nutrition  a lentement  emmaga- 
siné. La  nutrition  est  une  oxydation  lente  et  un  acte  continu; 
la  fonction  est  une  oxydation  rapide  et  un  acte  plus  ou  moins 
intermittent. 

Quel  est  le  rôle  du  système  nerveux  dans  l’économie  et 
comment  agit-il  sur  la  nutrition  et  sur  la  fonction?  Enfin 
de  compte,  il  agit  toujours  comme  une  force  de  dégage- 
ment, et  cela  par  l’intermédiaire  du  nerf  ; le  nerf  est  un 
conducteur  dont  le  rôle  est  toujours  le  même;  il  décèle  et 
met  en  activité  les  propriétés  des  éléments  avec  lesquels  il 
communique,  il  les  fait  fonctionner,  ou,  autrement  dit,  il 
provoque  l’oxydation  des  principes  immédiats  qui  les  com- 
posent; et  plus  il  les  fait  fonctionner,  plus  il  les  use.  De 
sorte  que  le  système  nerveux  serait  plutôt  antitrophique 
que  trophique  (Onimus):  il  serait  trophique  quand  la  nutri- 
tion et  la  fonction  sont  bien  équilibrées;  antitrophique 
quand  l’apport  ne  peut  plus  suffire  à la  dépense;  il  y a, 
dans  ce  cas,  autophagie  de  l’élément.  Sous  l’influence  des 
lésions  nerveuses  que  nous  avons  décrites  (lésions  irrita- 
tives), les  éléments  fonctionnent  (ou  se  détruisent,  ce  qui 
revient  au  même)  plus  et  plus  vite  qu’ils  ne  se  nourrissent; 


1.  Onimus.  Traité  d’élec.  médic.  Paris,  1872,  p.  475. 
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cette  usure  rapide  provoque  des  troubles  distrophiques  ou 
atrophiques. 

Je  le  répète,  si  attrayante  que  soit  cette  théorie,  elle  n’est 
encore  qu’une  théorie. 

§ 2.  TROPHONÉVROSE  FACIALE 


Description.  — La  trophonévrose  faciale,  ou  atrophie 
unilatérale  progressive  de  la  face,  peut  envahir  successive- 
ment tous  les  plans  superposés  qui  composent  la  face, 
depuis  la  peau  jusqu’au  squelette.  L’atrophie  est  unila- 
térale'. 

La  maladie  apparaît  premièrement  à la  peau;  elle  se 
manifeste  sous  forme  de  taches,  blanches  d’abord,  plus 
tard  colorées,  isolées  ou  confluentes,  et  coïncidant  ou 
non  avec  le  trajet  anatomique  d’un  rameau  nerveux.  Ces 
taches  siègent  en  divers  points,  au  menton,  à la  joue,  au- 
dessus  du  sourcil;  elles  sont  mal  limitées  sur  leurs  bords. 
Au  niveau  de  la  tache  la  peau  s’amincit  et  se  déprime, 
elle  est  dure  au  toucher,  comme  un  tissu  de  cicatrice.  La 
barbe,  les  cheveux,  les  sourcils  se  décolorent  et  tombent. 
Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  s’atrophie;  aussi  le  côté  de 
la  face  envahi  par  la  trophonévrose  maigrit,  vieillit,  et 
devient  le  siège  de  sillons  et  de  creux.  La  sécrétion  sébacée 
disparaît,  la  peau  est  sèche;  la  sécrétion  sudorale  est  moins 
abondante. 

Les  muscles  lisses  de  la  peau  sont  en  partie  atrophiés;  ils 
conservent  leur  contractilité  et  présentent  souvent  des  con- 
tractions fîbrillaires.  On  a signalé  l’atrophie  des  muscles  masti- 
cateurs (innervation  du  facial).  Les  cartilages  du  nez,  les  os 
de  la  face,  le  maxillaire  supérieur,  le  maxillaire  inférieur  et 
les  malaires  peuvent  être  frappés  d’atrophie.  Les  dents  s’al- 
tèrent et  tombent.  La  langue,  le  voile  du  palais,  la  luette, 
participent  quelquefois  à 1 atrophie  unilatérale  progressive. 


1.  Frémy.  Trophon.  faciale.  Th.  de  Paris,  1872.  — Troisier  Art 
in  Dict.  enajclop.  — Courtot.  Th.  de  Paris,  1876. 
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Les  arlères  ne  sont  pas  atrophiées,  les  sécrétions  lacry- 
male et  salivaire  ne  sont  pas  modifiées;  la  température 
resLé  égale  des  deux  côtés  de  la  face. 

Dans  bien  des  cas,  la  maladie  débute  sournoisement,  sans 
prodromes;  d’autres  lois  elle  est  associée  à une  névralgie 
faciale,  ou  à des  mouvements  convulsifs  de  la  face.  Sa  marche 
est  extrêmement  lente,  elle  dure  quinze  et  vingt  ans  sans 
mettre  la  vie  en  danger;  on  a observé  de  longues  rémissions 
et  même  un  arrêt  dans  la  marche  progressive  de  l’atrophie. 

Raymond  et  Sicard1  ont  individualisé  un  type  à part  de 
trophonévrose  : la  trophonévrose  hémiatrophique  totale  et 
familiale.  Dans  leurs  cas,  l’atrophie  portait  non  plus  seule- 
ment sur  la  face,  mais  sur  tout  un  côté  du  corps.  Elle  était 
progressive,  s’attaquant  à tous  les  plans  profonds  et  super- 
ficiels. La  notion  familiale  se  retrouvait  à deux  générations. 

Pathogénie.  — L 'étiologie  de  la  trophonévrose  faciale  est 
fort  obscure,  sa  palhogénie  n’est  pas  mieux  élucidée.  Elle 
est  évidemment  le  résultat  de  troubles  trophiques  : mais 
sous  quelle  influence  surviennent  ces  troubles  trophiques? 
quels  sont  les  centres,  quels  sont  les  nerfs  primitivement 
affectés?  On  a émis  une  théorie  (Gintrac,  Lande1)  d’après 
laquelle  le  tissu  conjonctif  serait  le  siège  initial  de  la  lésion 
trophique;  le  tissu  cellulo-adipeux  disparaîtrait,  moins  la 
libre  élastique,  et  il  en  résulterait  une  rétraction  de  la  peau 
el  une  atrophie  de  ses  éléments.  On  fait  plusieurs  objections 
à cette  théorie:  comment  la  concilier  avec  l’atrophie  des 
parties  profondes  de  la  face,  avec  l’altération  des  os,  avec 
la  limitation  précise  et  unilatérale  de  la  maladie,  alors  que 
les  lésions  qui  débutent  par  le  tissu  interstitiel  sont 
essentiellement  diffuses?  La  théorie  qui  place  le  siège 
initial  de  la  trophonévrose  dans  le  système  nerveux  me 
paraît  vraie,  et  il  n’est  pas  question  ici  de  simples  modifi- 
cations de  circulation  par  troubles  vaso-moteurs,  mais  bien 
de  troubles  trophiques  nés  dans  la  sphère  du  nerf  tri- 
jumeau, du  nerf  facial,  et  même  dans  la  sphère  du  plexus 

1.  Revue  de  neurologie,  15  juillet  1902. 

2.  Gintrac.  Art.  Face  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir. 
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cervical,  car  la  trophonévrose  faciale  s’étend  quelquefois 
jusqu’au  cou. 

§ 5.  SCLÉRODERMIE 


Description.  - La  sclérodermie  ou  trophonévrose  dis- 
séminée (Hallopeau  *)  se  rapproche  beaucoup  par  ses  carac- 
tères et  par  sa  nature  de  l’atrophie  unilatérale  de  la  lace. 

Première  période.  — La  slérodermie  débute  hatituelle- 
ment  par  des  troubles  de  nature  nerveuse  ; certains  sujets 
éprouvent  dans  les  membres  des  engourdissements,  des 
fourmillements,  des  élancements,  des  douleurs  analogues 
au\  douleurs  rhumatismales.  Ces  douleurs  reviennent  pai 
accès  peuvent  durer  plusieurs  mois  et  sont  pariois  accompa- 
gnées d’éruptions  cutanées  (herpès,  zona,  pemphigus,  ec- 
tlivmal  — A.  cette  période  appartiennent  egalement  des  trou- 
bles de  vascularisation  : pâleur  excessive  ou  congestion  des 
téguments,  crampes,  contractures,  hyperhydrose. 

Deuxième  période.  - Au  moment  où  le  sclereme  apparaît, 
il  n’a  pas  encore  acquis  toute  sa  durete,  il  est  d abord  a 
l’état  de  sclérème  œdémateux,  mais  plus  tard  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  atteints  de  sclérème  prennent  la  consistance 

du  bois  et  l’aspect  de  la  pierre. 

Les  plaques  de  sclérodermie  - apparaissent  aux  diverses  ré- 
gions du  corps;  elles  sont  blanches  ou  foncées,  suivant  qu  il 
y a ou  non  accumulation  de  pigment.  Ces  plaques  sont  con- 
fluentes ou  isolées,  et  le  plus  souvent  symétriques *,  offrant 
une  disposition  métamérique  (Raymond)  ; la  peau  de  la  plaque 
est  dure,  amincie,  indurée,  analogue  au  tissu  cicatriciel. 
« Cette  induration  toute  spéciale,  ayant  son  siège  dans  une 
étendue  plus  ou  moins  considérable  de  l’enveloppe  cutanée, 
induration  accompagnée  d’une  tension,  d’un  certain  degré 


1 Hallopeau.  Soc.  de  biol.,  1872,  séance  du  7 décembre. 

2.  Leroy.  De  la  sclérodermie.  Th.  d’agrégation,  Paris,  1885. 
5.  Boutier.  Étude  sur  la  sclérodermie.  Th.  de  Paris,  188U. 
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d’immobilité  et  d’un  état  de  gêne  des  parties  affectées  tel  est 

e ti  ait  caractéristique  de  la  maladie  (Thirial1 2)  » 

Uuand  le  sclérème  siège  aux  doigts,  ce  que  m'.  Bail  appelle 
la  sclérodermie  dactylée,  ceux-ci  deviennent  raides  etdimi 
nuent  de  volume.  L’atrophie  scléreuse  gagSe  soüvent  la 
paume  de  la  main,  la  peau  rétractée  place  les  doigts  et  le 

etacarpe  en  flexion  et  les  immobilise  dans  cette  position 
11  survient  parfois  des  ankylosés.  P "• 

Le  sclérème  du  cou  gêne  les  mouvements  de  la  tête  oui 
semble  immobilisée  sur  les  épaules.  A la  face,  l’affection 
gagne  les  deux  cotes,  contrairement  à l’hémiatrophie  fa- 

, ^re  rKSSemble  à un  mas1ue  de  cire,  et  les  ori- 
fices naturels  subissent  un  retrecissement  considérable.  Les 
paupières  sont  rétractées  et  renversées,  les  ailes  du  nez 
sont  amincies  et  aplaties;  les  lèvres  sont  diminuées  de  vo- 
ume,  et  le  malade,  ne  pouvant  ouvrir  ou  fermer  la  bouche 
que  très  incomplètement,  retient  mal  les  aliments  et  la 
salive.  Les  troubles  de  mastication  et  de  déglutition  sont 
d autant  plus  accusés  que  la  langue  et  le  frein  de  la  langue 
sont  quelquefois  frappés  de  sclérodermie. 

Aux  membres,  la  gêne  des  mouvements  est  en  rapport 
avec  le  siège  et  l’étendue  delà  sclérodermie;  les  mouve- 
ments de  flexion  de  l’avant-bras,  les  mouvements  d’élévation 
du  bras  sont  très  limités.  L’affection  est  beaucoup  plus  rare 
aux  membres  inférieurs. 

La  sclérodermie  ne  reste  pas  toujours  cantonnée  au  tissu 
cutané:  la  maladie  atteint  aussi  les  tissus  profonds,  et  dans 
ce  cas-là  le  mot  sclérodermie  n’est  plus  suffisant,  on  doit 
ui  préférer  la  dénomination  de  trophonévrose  disséminée 
Hallopeau).  Dans  un  cas  de  M.  Bail*,  la  maladie  débuta  par 
les  doigts,  avec  des  troubles  analogues  à ceux  de  l’asphyxie 
locale;  puis  la  sclérodermie  se  déclara  nettement.  Les  mem- 
bres intérieurs  furent  atteints,  et  il  y eut  même  des  troubles 
trophiques  osseux;  atrophie  de  plusieurs  phalanges,  ankv- 


1.  Thirial.  Union  méd.,  p.  402  et  614. 

2.  Comptes  rendus  delà  Soc.  de  biol.,  1871,  p.  43. 
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lose  de  certaines  articulations.  Vulpian1  a rapporté  une 
observation  de  sclérodermie  avec  atrophie  et  disparition  de 
plusieurs  phalanges;  ces  troubles  trophiques  n’étaient 
accompagnés  ni  de  suppuration  ni  de  formation  de  séques- 
tres. La  malade  observée  par  M.  Hallopeau  n’était  pas  seule- 
ment atteinte  de  sclérodermie,  elle  avait  de  plus  des  atro- 
phies osseuses  et  des  arthropathies  : « la  muqueuse  linguale, 
les  muscles  des  lèvres  et  de  la  langue,  et  probablement 
aussi  ceux  de  l’avant-bras,  étaient  atrophiés;  dans  tous  les 
points  où  la  peau  était  profondément  atteinte,  la  couche 
graisseuse  sous-jacente  avait  en  grande  partie  disparu.  » 

On  voit  donc  que  la  maladie  décrite  sous  le  nom  de  sclé- 
rodermie a les  plus  grands  rapports  avec  Y hémiatrophie  fa- 
ciale; il  y a même  des  cas2  où  l’hémi-atrophie  faciale  n’était 
pas  seulement  limitée  à la  face  et  était  accompagnée  de 
sclérodermie  sur  d’autres  parties  du  corps.  Certaines  alté- 
rations du  corps  thyroïde  (goitre  exophthalmique,  goitre 
simple,  atrophie  de  la  glande)  peuvent  être  suivies,  à 
échéance  plus  ou  moins  longue,  de  l’apparition  de  la  sclé- 
rodermie (Jeanselme).  Ajoutons  encore  que  la  sclérodermie 
a aussi  quelques  rapports  avec  l’asphyxie  locale  des  extré- 
mités, elle  a plusieurs  fois  débuté  par  les  mêmes  sym- 
ptômes3, ce  qui  permet  à quelques  auteurs  de  conclure 
qu’elle  ne  constitue  pas  une  entité  morbide  bien  définie. 
Pour  Favier,  « la  sclérodermie  et  la  gangrène  symétrique  des 
extrémités  ont  entre  elles  des  relations  intimes  ».  Pour 
Apollinario,  « il  y a entre  la  sclérodermie  et  l’asphyxie  locale 
d’étroites  affinités  ».  Pour  Grasset,  asphyxie  locale,  gangrène, 
sclérodermie,  lèpre  ne  seraient  que  des  manifestations  d’un 
état  pathologique  plus  général4. 

Pour  Brissaud5,  toute  sclérodermie  chronique  d’em- 

1.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1871,  p.  179. 

2.  Emminghaus.  Hevue  sc.  méd.,  t.  II,  p.  15t.  — Lépine.  Soc.  de  biol., 
1873,  p.  146.  — Viaud.  Sclérème  des  adultes.  Th.  de  Taris,  1876,  n*  87.  — 

5.  Grasset.  Mal.  dusyst.  nerv.,  p.  155. 

4.  Toutes  ces  questions  seront  discutées  dans  la  thèse  de  Garrigues, 
(jangrcne,  sclérodermie.  Paris,  1900 

5.  Brissaud.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  1899,  p.  416, 
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blée  relève  d’une  affection  préalable  du  système  du  grand 
sympathique. 

§ 4.  ASPHYXIE  LOCALE.  — GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE 
DES  EXTRÉMITÉS 


Sous  le  nom  d’asphyxie  locale,  de  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  M.  Raynaud1  a décrit  une  forme  de  gangrène 
sèche,  symétrique,  qui  frappe  les  extrémités,  les  doigts,  les 
orteils,  plus  rarement  les  oreilles  et  le  nez. 

Description.  — L’évolution  de  la  maladie  peut  être  divi- 
sée en  trois  périodes  (M.  Raynaud). 

La  première  période,  généralement  insidieuse,  dure  de 
quelques  jours  à un  mois;  elle  est  caractérisée  par  des 
phénomènes  d’asphyxie  locale.  Le  bout  des  doigts  devient 
pâle,  exsangue  et  insensible;  le  sujet  a des  fourmillements, 
et  une  sensation  de  doigt  mort  analogue  à ce  qu’on  éprouve 
après  un  grand  froid.  D’autres  fois,  le  bout  des  doigts,  au 
lieu  d’être  exsangue,  devient  livide;  il  y a stase  veineuse; 
c’est  Y asphyxie  locale.  Les  parties  envahies  sont  symétriques, 
elles  donnent  au  thermomètre  un  abaissement  de  tempéra- 
ture qui  tombe  à 15  ou  18  degrés.  Ces  accidents  survien- 
nent d’abord  par  accès,  puis  l’intermittence  disparait,  et  les 
troubles  deviennent  continus.  Il  n’est  pas  rare  de  constater 
un  œdème  dur  au  bout  des  doigts  envahis. 

Dans  la  deuxième  période,  ou  période  d’état,  les  fourmil- 
lements du  début  font  place  à de  vives  douleurs.  Les  parties 
malades  prennent  une  teinte  violacée,  livide,  le  sphacèle 
est  imminent.  La  gangrène  est  quelquefois  précédée  de  la 
formation  de  phlyctènes  qui  se  rompent  et  laissent  le 
derme  à nu.  Généralement,  la  gangrène  est  superficielle, 


1.  M.  Raynaud.  Asph.  loc.  et  gangr.  sym.  des  extrém.  Th.  de  Paris,  1862. 
Art.  Gangrène  in  Nouv.  Dict.  mêd.  et  chir.  ; Arch.  de  méd.,  1874,  t.  I,  p.  5 
et  189.  — Rossignol.  Gangr.  sym.  des  extrém.  chez  L’enfant.  Th.  de  Paris, 
1888.  — Dominguez.  Formes  atténuées  de  la  mal.  de  Raynaud.  Th.  de 
Paris,  1889. 
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fort  limitée,  elle  ne  dépasse  pas  la  couche  superficielle  du 
derme  et  les  ongles  ne  tombent  pas  toujours;  mais  il  est 
des  cas  où  la  phalange  entière  est  envahie,  et  les  parties 
mortifiées  deviennent  noires  comme  du  charbon.  Cette 
seconde  période  dure  une  dizaine  de  jours  et  davantage. 

A la  troisième  période  appartiennent  l'élimination  des 
eschares  et  la  cicatrisation;  c’est  un  travail  qui  dure  plu- 
sieurs mois.  Quand  la  gangrène  a été  très  superficielle,  la 
pulpe  des  doigts  est  In  siège  de  cicatrices  blanchâtres,  par- 
cheminées ; le  bout  des  doigts  prend  une  forme  conique  et 
effilée.  Dans  les  cas  plus  graves,  il  se  fait  à la  base  de  la 
partie  gangrenée  un  sillon  inflammatoire,  siège  de  suppu- 
ration qui  favorise  la  chute  de  l’eschare. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  la  gangrène  n’est  pas 
bornée  à l’extrémité  des  doigts  et  des  orteils,  elle  envahit 
aussi  les  oreilles  et  le  bout  du  nez  (Fischer1),  elle  peut 
même  se  localiser  exclusivement  à ces  dernières  parties 
en  respectant  les  doigts  (Grasset2 *). 

Étiologie.  — Diagnostic.  — La  gangrène  symétrique  des 
extrémités  est  une  maladie  de  l’âge  adulte,  de  dix-huit  a 
trente  ans;  rare  après  quarante  ans,  elle  a été  vue  néan- 
moins chez  un  vieillard  de  soixante-dix-sept  ans  (Rénon5), 
elle  est  plus  fréquente  chez  la  femme.  Plusieurs  fois  elle 
a paru  associée  à l’impaludisme  (Mourson4),  à la  scléroder- 
mie5, à la  lèpre,  à la  péricardite  (Widal),  au  diabète  (Apert), 
à l’ergotisme  (Ehlers),  à la  tuberculose  (Rénon6);  à l’heure 
actuelle,  c’est  plus  un  syndrome  qu’une  maladie  propre; 
certaines  formes  me  paraissent  cependant  conserver  leur 
autonomie. 

1.  Revue  des  sc.  méd.,  t.  VI,  p.  498. 

2.  Montpellier  méd.,  juin  1878. 

5.  L.  Renon  et  B.  Follet.  Sur  un  cas  de  maladie  de  Raynaud.  Soc.  méd. 
des  Mp.,  24  juin  1898. 

4.  Arch.  de  méd.  nav.,  1869,  p.  211. 

5.  Apolinaro  et  Grasset.  Montpellier  méd.,  1878. 

6.  L.  Rénon.  Du  rôle  étiologique  de  la  tuberculose  dans  quelques  cas 
d'asphyxie  et  de  gangrène  des  extrémités  (syndrome  de  Raynaud).  Congrès 
de  Paris,  1900. 
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Il  est  probable  qu’elle  est  provoquée  par  un  état  téta- 
nique du  grand  sympathique,  qui  aurait  pour  conséquence 
une  contracture  des  artérioles  (M.  Raynaud). 

Goldschmidt  pense  que  gangrène  symétrique  des  extré- 
mités et  sclérodermie  doivent  prendre  place  dans  le  même 
cadre  nosologique;  l’endartérite  oblitérante  lui  parait  être 
la  lésion  primaire  et  dominante,  lésion  dépendant  peut-être 
d’un  trouble  nerveux1. 

Le  diagnostic  doit  être  fait  aux  différentes  périodes  de  la 
maladie.  Il  ne  faut  pas  la  confondre  avec  la  sensation  du 
doigt  mort  qui  se  retrouve  dans  V onglée,  suite  de  refroidis- 
sement, et  dans  l’hystérie  (Armaingaud2).  J’ai  signalé  et 
décrit  le  symptôme  du  doigt  mort  dans  la  maladie  de  Bright; 
on  a même  observé  en  pareil  cas  la  gangrène  de  l’extrémité 
des  doigts. 

La  gangrène  dite  sénile  est  due  à des  lésions  vascu- 
laires; elle  n’est  pas  symétrique,  elle  se  limite  à un  seul 
foyer. 


1.  Goldschmidt.  Gangrène  symétrique.  Ann.  de  tnéd.,  mai  18S7. 

2.  lie  vue  des  sc.  méd.,  t.  X,  p.  5J8. 
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